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Los implantes dentales son materiales inertes, mayoritariamente de titanio comercialmente 
puro, integrados en maxilar y/o mandíbula que se emplean fundamentalmente para la 
sustitución de dientes perdidos1. En la actualidad, las rehabilitaciones sobre implantes 
constituyen un método predecible y preferible, en algunos casos, a rehabilitaciones clásicas 
como la prótesis removible y la prótesis fija dentosoportada2. En pacientes tratados con 
implantes dentales, se ha observado habitualmente una pequeña pérdida ósea 
periimplantaria valorada radiográficamente que ha sido clínicamente aceptada cuando se 
valoran los distintos sistemas de implantes3. 
 
A pesar de que esta pérdida ósea periimplantaria ha sido clínicamente aceptada e incluida 
dentro de los criterios de éxito del tratamiento con implantes3, no es deseable por varios 
motivos. Por un lado, la pérdida ósea crestal puede conducir a un aumento de acúmulo de 
placa bacteriana, dando lugar secundariamente a una periimplantitis, lo cual puede resultar 
en la pérdida de más soporte óseo, que conduce a una sobrecarga oclusal4 y a la pérdida de  
todavía más hueso. Esto genera un círculo vicioso, que tiene como consecuencia final la 
pérdida del implante5. Por otro lado, la cresta ósea constituye la base de los tejidos blandos 
periimplantarios. Se ha observado una correlación entre la distancia cresta ósea- punto de 
contacto y la presencia o ausencia de papila interproximal6. Por lo tanto, el mantenimiento 
del hueso marginal periimplantario también es fundamental para conservar la estética 
gingival. De este modo, conocer los factores que pueden influir en la pérdida ósea 
periimplantaria es esencial para su prevención y para intentar abordar el complejo problema 
que supone la reabsorción de hueso crestal. 
 
Sin embargo, los factores etiológicos asociados a la pérdida ósea crestal no están claros y 
existe una gran controversia en la literatura al respecto. Se ha relacionado la pérdida ósea 
periimplantariacon múltiples factores tales como enfermedad periodontal7-9, enfermedades 
sistémicas concomitantes10,11, tabaco9,12, higiene13, sobrecarga oclusal14, localización del 
implante12, presencia de mucosa queratinizada15, distancia entre implantes16, dimensión del 
implante17,18, relación corona-implante19, sistema de implantes empleado20, ausencia de 
cambio de plataforma21, diseño y superficie del implante22,23, oclusión antagonista24 o 
características de la prótesis25.Una publicación reciente26 propone enfocar la pérdida ósea 
periimplantaria como una reacción de cuerpo extraño, que puede ser sostenida y agravada 
por varios factores relacionados con el diseño del implante, características del paciente, 
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contratiempos quirúrgicos y / o prótesis, y que pueden conducir a la pérdida significativa 
de hueso marginal y, posiblemente al fracaso del implante.  
 
No existe unanimidad en la literatura, de que los factores antes expuestos influyan en la 
pérdida de hueso periimplantaria, por lo tanto consideramos de especial interés diseñar un 
estudio clínico para proporcionar evidencia científica al respecto. Además pensamos que el 
diseño de la prótesis puede ejercer una influencia significativa en la citada pérdida, 
considerando que una prótesis con un buen perfil de emergencia, que permita una correcta 







Estudiar los factores que modifican la perdida de hueso periimplantaria tras cinco o más 




1. Estudiar la asociación entre la pérdida de hueso periimplantaria y presencia de 
periodontitis crónica del adulto. 
 
2. Analizar la influencia de la higiene y otros factores relacionados con el paciente en 
la pérdida de hueso periimplantaria. 
 
3. Investigar la influencia en la pérdida de hueso periimplantaria de factores 
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1.1 HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
El diseño de la prótesis influye en la pérdida ósea periimplantaria. En implantes múltiples 
ferulizados tiene una relevancia importante la distancia entre la unión implante-prótesis y el 
componente horizontal protético, ya que si esta distancia es muy pequeña puede 
condicionar la higiene y la adaptación de los tejidos blandos alrededor del implante y, 

































2.1 BIOLOGÍA Y FISIOLOGÍA ÓSEA 
 
El hueso es un tejido conjuntivo mineralizado especializado, muy vascularizado e inervado, 
constituido por células y matriz extracelular.Contiene aproximadamente un 25% de matriz 
orgánica, incluyendo células (2-5%), 5% de agua y 70% de sustancias minerales. Además de 
sus funciones de apoyo, protección y locomoción, el hueso constituye un importante 
reservorio de minerales. Sistémicamente, factores hormonales controlan la fisiología ósea, y 
localmente, fuerzas mecánicas (como por ejemplo el movimiento de los dientes), factores 
de crecimiento y citoquinas. Se ha observado una evidencia creciente de un control por 
parte del sistema nervioso central en la formación de hueso mediante mecanismos 
neuroendocrinos27. La rigidez y la dureza del tejido óseo (determinadas por los 
constituyentes inorgánicos) son necesarias para resistir la deformación, mientras que el 
hueso también debe tener un cierto grado de elasticidad (propiedad que le confieren los 
componentes orgánicos) para evitar su fractura28. 
 
 
2.1.1 Matriz extracelular 
 
Alrededor del 90% de la matriz orgánica extracelular está constituida por colágeno, sobre 
todo tipo I (>95%) y tipo V (<5%). También se ha comprobado la presencia en pequeñas 
proporciones de colágeno tipo III y tipo XII, formado bajo estrés mecánico. Las fibras de 
colágeno se estabilizan mediante puentes de hidrógeno entre aminoácidos y a través de la 
formación de puentes de piridinolina, entre las hidroxilisinas y lisinas. Sin embargo, el 
colágeno no tiene gran afinidad por el calcio, por lo que son otras las proteínas implicadas 
en el depósito mineral29.De este modo, el 10% restante de la matriz orgánica está 
constituido por sustancias no colágenas; de ellas el 8% son glicoproteínas, fosfoproteínas y 
proteoglicanos. El 2% restante está representado por enzimas (como la fosfatasa alcalina y 
la colagenasa), productos extravasados de la sangre y por factores de crecimiento (TGF-β, 
FGF…) que tienen parte de su reservorio en la matriz ósea. Las sustancias de naturaleza no 
colágenas más características de la matriz extracelular, son básicamente las glicoproteínas, 
las proteínas que contienen ácido gamma carboxi-glutámico y los proteoglicanos. Los 








 Fibronectina: es producida en los estadios iniciales de la formación ósea y juega 
un papel importante en la secuencia de maduración de las células de linaje 
osteoblástico. 
 Osteopontina: se localiza específicamente en la matriz extracelular del hueso 
laminar durante el mecanismo de osificación; su función es similar a la 
fibronectina como mediador de agregación celular. 
 Osteonectina: glicoproteína ácida que tiene gran afinidad por el colágeno, se trata 
de una proteína específica del hueso y que al unirse a la fibra colágena y al 
cristal de hidroxiapatita proporciona los núcleos de crecimiento de los cristales. 
 Sialoproteína ósea: Químicamente esta glicoproteína es rica en ácido aspártico, 
glutámico y glicina. Presenta una elevada afinidad por el calcio y juega un papel 
fundamental en la mineralización de la matriz ósea. 
 Proteína morfogenética ósea (BMP): es una glicoproteína que promueve la síntesis de 
ADN y la proliferación celular. 
 
- Proteínas con ácido gamma carboxi-glutámico: 
 
 Osteocalcina o proteína Gla ósea: es también secretada por los osteoblastos y se la 
considera una proteína de enlace del calcio al colágeno. La osteocalcina necesita 
de cofactores como vitaminas K, B y C para su función. 
 Proteína Gla de la matriz: presente en la matriz ósea en la fase previa a la 
maduración, su concentración se ve estimulada por la vitamina D al inicio de la 




Este tipo de moléculas está caracterizado por la unión covalente de polisacáricos de 
cadena larga (glicosaminoglicanos, G.A.G) en el núcleo de las moléculas proteicas. 
Se incluye en este grupo el condritínsulfato, dermatánsulfato, heparánsulfato, 




identificado en la proximidad de las células endoteliales en el proceso de síntesis y 
depósito de la matriz ósea. Son los encargados de favorecer y controlar el depósito 
de las sales de calcio. 
 
El componente mineral del tejido óseo está formado por calcio, fosfato y carbonato (en 
proporciones de 10:6:1) en forma de cristales de hidroxiapatita de tamaño 
ultramicroscópico que se disponen en íntima relación con las fibrillas de colágeno, con su 
eje longitudinal paralelo a dichas fibras; en menor proporción hay vestigios de otros iones 
como magnesio, sodio, potasio, manganeso y flúor, 29. 
 
 
2.1.2 Células óseas 
 
Las células óseas son las responsables de la formación, reabsorción y mantenimiento de la 
arquitectura ósea. En el hueso están presentes dos linajes celulares, cada uno con funciones 
específicas: células osteogénicas, que forman y mantienen el hueso, y osteoclastos, que se 
encargan de la reabsorción ósea. Las células osteogénicas muestran una morfología 
variable, incluyendo células osteoprogenitoras, preosteoblastos, osteoblastos, osteocitos y 
células de recubrimiento óseo, que representa diferentes estadios madurativos. La secuencia 
de diferenciación de célula osteoprogenitora a preosteoblasto no evidencia características 
morfológicas distintas27. 
 
- Células osteoprogenitoras: Son fusiformes con núcleos de morfología ovoidea o 
alargada y presentan un citoplasma con un escaso retículo endoplasmático, aparato 
de Golgi mal desarrollado, algunas mitocondrias y abundantes ribosomas libres. Al 
ser células indiferenciadas presentan las características típicas de éstas, que son las 
de no presentar ninguna característica específica30.Se encuentran dentro del propio 
tejido óseo o en el estroma conjuntivo de la médula ósea, rico en células 
mesenquimales pluripotenciales indiferenciadas. Estas células madre pueden dar 
origen a cinco estirpes celulares: fibroblastos, osteoblastos, condroblastos, 
adipocitos y mioblastos, en respuesta a diferentes señales moleculares que inician la 







La diferenciación hacia la estirpe osteoblástica está controlada por genes 
pertenecientes a la familia Hedgehog, de los cuales los más conocidos son: Ihh 
(Indianhedgehog) y Shh (Sonic hedgehog). También es esencial la presencia del 
factor de transcripción Cbfa1 (core-binding factor a-1, también llamado Runx2) y 
las proteínas morfogenéticas óseas (BMPs), que constituyen los reguladores más 
potentes de la diferenciación osteoblástica. A medida que las células precursoras se 
van diferenciando expresan en la membrana celular proteínas específicas de su 
función o marcadores. La expresión de Cbfa1 es la primera evidencia de la 
diferenciación osteogénica, cuyo máximo nivel se alcanza en los preosteoblastos31. 
El colágeno I y la osteopontina, se expresan de forma temprana en células 
osteoprogenitoras. Igualmente la fosfatasa alcalina es una proteína de superficie que 
podría participar en la regulación de la proliferación, migración y diferenciación de 
las células osteoblásticas. La sialoproteína ósea y la osteocalcina, son marcadores de 
diferenciación del preosteoblasto al osteoblasto y aparecen cuando se inicia la 
mineralización. La expresión de estas proteínas resulta especialmente útil como 
marcadores osteogénicos en los estadios finales de la diferenciación osteoblástica29. 
 
Las células osteoprogenitoras son más activas durante la fase de crecimiento óseo y 
en aquellas situaciones en las que es necesaria la formación de tejido óseo, como es 
la reparación de fracturas y otras lesiones óseas, aunque dado que el tejido óseo está 
en constante remodelación, estas células están continuamente en mayor o menor 
actividad28.  
 
- Osteoblastos: Son células grandes (20-30 μm), de forma poliédrica, con citoplasma 
basófilo y con un aparato de Golgi y un retículo endoplásmico rugoso de tamaño 
importante. Proceden de las células mesenquimales pluripotenciales de la médula 
ósea, endostio, periostio y pericitos perivasculares27. 
 
Las funciones del osteoblasto son la producción de energía y síntesis de las 
proteínas colágenas y no colágenas de la matriz orgánica del hueso, dirigir la 
disposición de las fibrillas de la matriz extracelular,  contribuir a la mineralización 




llevada a cabo por los osteoclastos a través de la síntesis de citoquinas específicas y 
sintetizar factores de crecimiento29. 
 
El osteoblasto segrega los componentes orgánicos de la matriz de manera 
polarizada por la superficie celular opuesta a la zona donde se sitúa el núcleo y 
suelen reunirse en pequeños grupos celulares lineales denominados frentes de 
osificación, en los cuales, los osteoblastos adyacentes se ponen en contacto entre sí 
mediante pseudópodos que forman uniones comunicantes o de intersticio. Cuando 
se lleva a cabo esta producción de la matriz orgánica, ésta no se calcifica 
inmediatamente, quedando por lo tanto una banda sin calcificar próxima a la 
superficie secretora de la célula que se denomina sustancia osteoide. Por otra parte, los 
osteoblastos solamente segregan matriz, salvo excepciones, hacia zonas de matriz 
calcificadas preexistentes. Cuando el osteoblasto se ve rodeado de matriz debido a 
la que él mismo ha producido y a la producida por otros pertenecientes al frente de 
osificación posterior, la célula se diferencia a osteocito que queda ocupando un 
espacio en la matriz denominado laguna u osteoplasma. Los osteoblastos y 
osteocitos se comunican entre sí por proteínas transmembrana o integrinas, que 
actúan de enlace entre células o entre una célula y la matriz extracelular, 
permitiendo el paso de mensajeros como calcio, citoquinas o prostaglandinas30. Los 
osteoblastos sintetizan la matriz orgánica o sustancia osteoide a un ritmo de 2 a 3 
μm por día y expresan una enzima característica la fosfatasa alcalina (ALP), que 
permite la mineralización a un ritmo de 1-2 μm por día29. 
 
La vida media de los osteoblastos humanos es de 1 a 10 semanas, al término de las 
cuales pueden desaparecer por mecanismos de apoptosis, transformarse en células 
limitantes o de revestimiento o en osteocitos (15 %). Ambos tipos celulares 
representan estadios más avanzados de maduración. Las células limitantes son 
células elongadas y planas, con un núcleo en forma de huso, sin apenas organelas. 
Pueden expresar marcadores osteoblásticos como sialoproteína ósea, osteopontina, 
osteonectina, y fosfatasa alcalina así como el receptor de parathormona. 
Permanecen a lo largo de la superficie endóstica, constituyendo con el endostio una 
capa protectora de la superficie ósea, que juega un papel importante en la activación 






- Osteocitos: Son las células más abundantes del hueso (10 veces más que los 
osteoblastos). Poseen forma estrellada y su cuerpo se sitúa en el interior de lagunas u 
osteoplasmas y los procesos citoplasmáticos se comunican entre sí a través de los 
conductos calcóforos que están llenos de fluido óseo extracelular. De esta forma, los 
osteocitos se organizan formando un sincitio de células interconectadas que 
representa una única estructura, con la ventaja de que existe una gran superficie de 
contacto en el interior y hacia la superficie ósea, para asegurarse oxígeno y 
nutrientes28.  
 
Los osteocitos también participan en la síntesis y mineralización de la matriz 
osteoide, pero se cree que su función principal es la de controlar el remodelado 
óseo, detectando las variaciones mecánicas de las cargas, fenómeno denominado 
mecanotransducción. Otra función importante del complejo osteocito- osteoblasto 
es la de prevenir la hipermineralización del hueso mediante el constante bombeo de 
calcio hacia el torrente sanguíneo27.  
 
- Osteoclastos: Son células grandes que pueden llegar a medir 150 μm de diámetro, 
multinucleadas, ricas en mitocondrias y vacuolas, que llevan a cabo la reabsorción 
de la matriz ósea. Contienen fosfatasa ácida tartrato resistente (TRAP), que permite 
la desfosforilación de las proteínas. Los osteoclastos proceden de células madre 
hematopoyéticas medulares denominadas “Unidades Formadoras de Colonias de 
Granulocitos y Macrófagos” (CFU-GM), precursoras de macrófagos y monocitos27. 
 
Los osteoclastos tienen dos especializaciones en la membrana: un borde en cepillo, 
que es donde tiene lugar la reabsorción y una zona clara, rica en microfilamentos, 
con integrinas que sirven de anclaje a la matriz. Para ello, los osteoclastos se movi-
lizan hacia la zona a reabsorber y, seguidamente, se adhieren a la superficie ósea 
mineralizada por el ribete en cepillo sellando los bordes del área mediante las 
integrinas. Las bombas de protones reducen el pH en este espacio subosteoclástico 
a valores entre 2 y 4, activando la secreción de enzimas proteolíticas que van a 
originar la reabsorción del hueso mediante la solubilización de la matriz orgánica 






Respecto a la osteoclastogénesis actualmente se sabe que los osteoblastos son 
fundamentales para la formación de osteoclastos. Así, el factor estimulante de las 
colonias de macrófagos (M-CSF) producido por los osteoblastos es requerido en las 
primeras fases de la osteoclastogénesis para la formación de células gigantes 
multinucleadas. Los conocimientos actuales acerca de la regulación de la 
osteoclastogénesis se basan en la existencia de 3 moléculas clave: OPG 
(osteoprotegerina, proteína sintetizada por osteoblastos y pre-osteoblastos), 
RANKL (ligando situado en la superficie de osteoblastos y pre-osteoblastos) y 
RANK (receptor del anterior situado en la membrana de osteoclastos y pre-
osteoclastos). La interacción entre RANKL y su receptor RANK produce una 
activación de la diferenciación y de la actividad osteoclástica, aumentando la 
reabsorción. Asimismo, los efectos del RANKL son inhibidos por la 
osteoprotegerina (OPG), proteína circulante producida por los osteoblastos y pre-
osteoblastos. Cuando se unen OPG y RANKL se inhibe la unión de RANKL a 
RANK y se inhibe la diferenciación osteoclástica29.  
 
A medida que se produce la reabsorción ósea, los osteoclastos van excavando la 
superficie del tejido óseo, formando unas cavidades denominadas lagunas de 
Howship. Cuando los osteoclastos se retiran, esas lagunas son invadidas por 
osteoblastos, que forman nuevo tejido óseo. Se completa así el proceso de 
recambio o remodelado óseo, proceso que posibilita la permanente renovación del 
tejido óseo y la adaptación de las fuerzas que se ejercen sobre él, modificando su 
estructura interna y su forma anatómica. Las hormonas que juegan un papel más 
importante en el metabolismo óseo son la hormona paratiroidea (PTH), 1,25-
dihidroxivitamina D, calcitonina, estrógenos y glucocorticoides. Las acciones de la 
hormona paratiroidea y la vitamina D son bifásicas, elevan la reabsorción ósea a 
elevadas concentraciones (farmacológicas), pero favorecen la formación ósea a 
bajas concentraciones (fisiológicas). La calcitonina y los estrógenos inhiben la 









Todos los elementos anteriormente descritos se distribuyen de una manera específica para 
constituir el tejido óseo y dotarlo de las características precisas para llevar a cabo sus 
funciones. Se distinguen macroscópicamente dos estructuras: una capa externa densa 
(tejido óseo compacto) y una capa interna medular (tejido óseo esponjoso o trabecular)27. 
El hueso cortical o compacto se estructura en conductos de Havers recubiertos de 
laminillas en disposición concéntrica donde se sitúan los osteocitos. El hueso esponjoso o 
trabecular lo constituyen laminillas óseas en forma de red que delimitan cavidades areolares 
en cuyo interior se encuentra médula ósea29. 
 
 
2.1.3 Hueso alveolar 
 
Las apófisis alveolares, también denominadas procesos alveolares o rebordes alveolares, 
forman parte de los huesos maxilares superior e inferior. No existe un límite anatómico 
preciso entre la porción basal o cuerpo del maxilar y los procesos alveolares propiamente 
dichos, si bien existen diferencias en cuanto al origen y funcionalidad de dichas estructuras. 
Los procesos alveolares corresponden a las porciones de los huesos maxilares donde se 
alojan las raíces de los dientes (alveolos dentarios). La porción del hueso alveolar que limita 
directamente con el alveolo, dónde se insertan las fibras periodontales, junto con el 
cemento y el ligamento periodontal, forman el aparato de inserción del diente. Los 
procesos alveolares se desarrollan al mismo tiempo que la formación de los dientes y 
adquieren su arquitectura definitiva cuando éstos erupcionan. El hueso alveolar se forma 
con el diente, lo sostiene, y desaparece con él, ya que se reabsorbe cuando el diente es 
extraído; es decir es una estructura odontodependiente30. 
 
La adaptación del hueso a la función es cuantitativa y cualitativa. Mientras que el aumento 
de las fuerzas funcionales conduce a la formación de hueso nuevo, la reducción de la 
función lleva a una disminución del volumen de hueso. Esto puede observarse en el hueso 
que rodea los dientes que han perdido sus antagonistas. En estos casos el hueso trabecular 
muestra una pronunciada rarefacción, las trabéculas óseas son menos numerosas y más 
delgadas. Sin embargo, el hueso alveolar propiamente dicho está en general bien preservado 






Los pequeños movimientos que experimentan continuamente los dientes son las 
principales causas locales de remodelado del hueso alveolar. También pueden influir causas 
de origen sistémico, de modo que, desequilibrios hormonales, nutricionales o sistémicos, 
pueden determinar alteraciones del hueso alveolar30. 
 
En los adultos jóvenes, la distancia entre la cresta del hueso alveolar y la unión 
amelocementaria varía entre 0,75 y 1,49 (promedio 1,08) mm. Dicha distancia aumenta con 
la edad hasta un promedio de 2.81 mm. Sin embargo, este fenómeno podría no ser tanto 
un efecto de la edad sino de la enfermedad periodontal34. Además la edad está asociada a 
una reducción progresiva de la masa ósea y la osteoporosis asociada a la edad es frecuente, 
lo que tendrá como consecuencia un deterioro estructural del tejido óseo35. 
 
Dentro de las diversas clasificaciones descritas que catalogan el tipo de hueso en función de 
la calidad ósea la más utilizada en la literatura es la deLekholm y Zarb36que proponen 4 
categorías (Figura 1): 
 
Clase 1- Hueso compacto homogéneo en su mayor parte. 
Clase 2- Médula trabecular rodeada de una cortical ancha. 
Clase 3- Médula trabecular rodeada de una cortical estrecha. 
Clase 4- Médula esponjosa rodeada de una cortical estrecha. 
 











2.2 IMPLANTES DENTALES 
 
Un implante dental es un material aloplástico insertado quirúrgicamente en un reborde 
óseo residual, principalmente con un fundamento protésico37. A lo largo de la historia, se 
han empleado fundamentalmente tres tipos de implantes: subperiósticos o yuxtaóseos, 
endoóseos o endósticos (con forma radicular o en lámina) y transósticos mandibulares. 
 
Con respecto a su composición ha existido una gran variedad. En los implantes subperiósticos 
se han empleado diferentes materiales como óxido de aluminio, Vitallium® (60.6% cobalto, 
31.5% cromo, 6% molibdeno y 1.9%: silicio, manganeso y carbono), carbono o recubiertos 
de titanio. Los implantes endósticos con forma de raíz, de acero inoxidable recubiertos de 
carbono con una pureza del 99.99%, de cristal de zafiro, cerámicos con una base de óxido 
de aluminio (Tübingen-tipo Frialit®), de titanio recubiertos con fosfato tri- y tetracálcico o 
hidroxiapatita, de titanio comercialmente puro y, recientemente, de Titanio-Zirconio38 y 
Zirconia39. Los implantes endósticos en lámina originalmente presentaban una aleación de 
Cromo-Níquel-Vanadio, aunque también se han utilizado con aleación de titanio, óxido de 
aluminio o carbono. Por último, los implantes transósticos mandibulares han presentado 
diferentes materiales tales como acero inoxidable, recubiertos de cerámica y aleaciones de 
titanio3. 
 
Hoy en día los implantes más utilizados y con un mayor grado de evidencia científica son 
los implantes endoóseos con forma radicular de titanio, bien comercialmente puro (c.p.) o 
aleaciones de titanio40,41. El titanio c.p. (composición superior al 99% de Ti) es de gran 
aplicación comercial, no así el totalmente puro que es de difícil obtención dada su elevada 
reactividad con el oxígeno. Así pues, el titanio forma rápidamente en contacto con el aire o 
agua un espesor de óxido de 3 a 5 nm a temperatura ambiente. Puede formar múltiples 
óxidos de estequiometria diferente (TiO, Ti2O3, TiO2) de los cuales el dióxido de titanio 
(TiO2) es el más común. El TiO2 puede presentar tres estructuras cristalinas distintas 
(rutilo, anastasa y brookita), pero también puede ser amorfo. El TiO2 es muy resistente al 
ataque químico, lo cual hace del titanio uno de los metales más resistentes a la corrosión, 
particularmente en el entorno químico que se produce a nivel óseo. Esto es un factor que 
contribuye a su elevada biocompatibilidad, propiedad que también es compartida con otros 




óxido de zirconio (ZrO2) en su superficie. Además el TiO2 presenta una constante 
dieléctrica elevada (50 a 170 dependiendo de la estructura cristalina), lo que resulta en la 
formación de uniones de van der Waals al TiO2 considerablemente más fuertes que en 
otros óxidos, lo que constituye una importante unión bioquímica36. 
 
La American Society for Testing and Materials (ASTM) clasifica el titanio c. p. en cuatro 
grados de pureza (ASTM F67) definidos según la concentración de otros elementos 
presentes en su composición (Tabla 1). El grado 1 es el más puro debido a su bajo 
contenido en oxígeno e hierro y el que presenta mayor histocompatibilidad y resistencia a la 
corrosión, pero es más frágil que el grado 4, que es un metal más sólido aunque menos 
biocompatible. Las aleaciones de titanio se clasifican en grados que oscilan entre 5 y 29 
(ASTM F136) y algunos fabricantes emplean la aleación de titanio de grado 5, denominada 
Ti-6Al-4V, para los implantes dentales42. 
 
 
Elemento Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Ti6Al4Va 
N máx 0.03 0.03 0.05 0.05 0.05 
C máx 0.10 0.10 0.10 0.10 0.08 
H máx 0.015 0.015 0.015 0.015 0.012 
Fe máx 0.02 0.03 0.03 0.05 0.25 
O máx 0.18 0.25 0.35 0.40 0.13 
Ti Balance Balance Balance Balance  
a Aluminio 6% Vanadio 4% 
Tabla 1: Composición química del Ti c.p. (ASTM F67) y de la aleación Ti-6Al-4V (ASTM 
F136) (% en peso)43 
 
 
Debido a que la resistencia a la corrosión depende casi por completo del contenido de 
hierro, diversos fabricantes de implantes dentales (p. ej. Astra Tech®, Möndal, Suecia) 
emplean el titanio de grado 4, en el que el contenido de hierro se limita por debajo del 








A principios de la década de 1960, Brånemark y cols.44 de la Universidad de Gotemburgo, 
comenzaron a desarrollar un implante endoóseo de titanio, que para funcionar clínicamente 
dependía del anclaje óseo directo, denominado posteriormente osteointegración, ya que en 
aquellos tiempos este concepto no era un fenómeno aceptado. Los experimentos en 
animales realizados en el laboratorio de Brånemark indicaron que los tejidos blandos y 
duros habían aceptado el implante sin producir signos de lesión tisular y que se establecía 
un anclaje directo entre el hueso y el implante, siempre que se siguieran unas pautas 
definidas: 
 
1. Preparación quirúrgica no traumática de los tejidos y una limpieza mecánica y 
química del implante. 
2. Cierre primario del colgajo mucoperióstico, para aislar el implante de la cavidad oral 
hasta que se haya establecido una barrera biológica. 
3. Buena higiene oral para prevenir la inflamación gingival. 
 
A pesar de que el equipo de Brånemark fue el primero en sugerir el anclaje óseo directo y 
las posibles ventajas clínicas de esa osteointegración, la comunidad científica siguió sin 
convencerse de la osteointegración y de sus potenciales. La razón para esta resistencia se 
debió en parte a inconvenientes con la metodología, ya que en la década de 1970 no había 
métodos para seccionar hueso intacto con instrumentos metálicos. Por lo tanto, las 
evidencias histológicas de la osteointegración siguieron siendo indirectas. Sólo después de 
retirado el implante, con la posible eliminación simultánea de parte de los tejidos blandos y 
de la interfaz, esta última podía inspeccionarse y analizarse. El primer investigador que 
demostró claramente la osteointegración fue Schroeder y cols.45 Schroeder y su equipo 
emplearon técnicas recién desarrolladas para cortar hueso sin descalcificar con implantes 
incluidos, sin separación previa del anclaje. Mediante ilustraciones excelentes para esa época 
demostró la existencia indudable de contacto directo entre el implante y el hueso. 
 
Albrektsson y cols.46 en el año 1981 definieron una serie de factores básicos que era 






- La biocompatibilidad. 
- El diseño. 
- Las condiciones de la superficie del implante. 
- El estado del lecho del huésped. 
- La técnica quirúrgica de inserción. 
- La carga aplicada posteriormente. 
 
En el año 1985 Brånemark, Zarb y Albrektsson47 definieron como osteointegración, la 
relación de contacto hueso-implante, como “una conexión estructural directa entre el 
hueso vivo y organizado y la superficie de un implante sometido a carga funcional”. La 
naturaleza de la osteointegración está relacionada con fuerzas químicas y físicas que 
interactúan en la interfase implante-hueso. 
 
El proceso de cicatrización del hueso alrededor del implante, lo que se traduce en 
crecimiento de hueso en la superficie del implante, se divide en tres fases distintas que se 
pueden abordar experimentalmente48: 
 
- Osteoconducción: Se basa en la migración y diferenciación de las células 
osteogénicas en la superficie del implante, a través de un andamio temporal de 
tejido conectivo. En las primeras 24 horas después de la colocación, el implante 
posee estabilidad mecánica (primaria), lograda mediante el “ajuste a presión”, es 
decir, con un mínimo desplazamiento lateral del tejido óseo. El espesor calculado 
de esta zona es de aproximadamente 1 mm. Durante la preparación del lecho y la 
adaptación del implante, las trabéculas óseas que estaban en la porción apical 
fueron impulsadas hacia el espacio medular, los vasos sanguíneos se seccionaron y 
se produjo sangrado. Por lo tanto, puede observarse la formación de un coágulo de 
sangre entre el implante y el hueso. En el transcurso de los días siguientes, el 
coágulo madura y es sustituido por tejido de granulación rico en neutrófilos y 
macrófagos. Los leucocitos empiezan a descontaminar la herida y desde los 
espacios medulares del hueso vital periférico proliferan hacia el tejido de 
granulación recién formado. El diseño de la superficie del implante puede ejercer 




de activación de las plaquetas, sino también mediante el mantenimiento del anclaje 
del andamio temporal a través del cual las células alcanzan la superficie del 
implante49. 
 
- Formación ósea de novo o fase de modelado: Es la fase de curación ósea y formación 
ósea inicial sobre la superficie del implante. En esta etapa los osteoclastos empiezan 
a aparecer en los espacios medulares del hueso más alejados de la superficie del 
implante y el hueso avascular se reabsorbe gradualmente. El tejido conectivo 
provisional, que es rico en vasos neoformados, fibroblastos y células 
mesenquimáticas indiferenciadas, madura gradualmente hasta formar un osteoide 
desde el cual se formará hueso reticulado para rellenar el espacio con tejido óseo.  
 
- Fase de remodelado: el hueso reticular es reemplazado por hueso laminar, con buen 
potencial para resistir y distribuir cargas (estabilidad secundaria). El hueso reticular 
se elimina de forma gradual mediante un proceso de actividad osteoclástica y es 
reemplazado por hueso laminar y médula ósea. A medida que se produce la 
curación (alrededor de la 8ª semana), todas las porciones del hueso original son 
reemplazadas por hueso nuevo. 
 
 
2.2.2 Diseño de los implantes dentales 
 
Los implantes con forma de raíz son un grupo de implantes endoóseos que están diseñados 
para utilizar como una columna vertical anclada en el hueso, similar a la raíz de un diente 
natural. Aunque se han empleado diferentes denominaciones, la declaración de consenso 
sobre implantes dentales de los Institutos Nacionales de Salud50, en 1988 reconocen el 
término forma radicular. Estos implantes varían en cuanto a propiedades del material, 
dimensiones, geometría, conexiones protéticas y superficies que ofrecen innumerables 
combinaciones. Ciertos fabricantes ofrecen, ellos solos, más de 100 implantes diferentes42. 
 
El diseño más común de forma radicular combina un cuerpo implantario independiente del 
pilar protésico, que permite de modo opcional colocar el implante bajo los tejidos blandos 
durante la cicatrización inicial del hueso. Existen tres tipos principales de implantes 





- Forma radicular en cilindro (ajuste por presión): dependen de un recubrimiento o 
de un acondicionamiento de la superficie que proporciona retención microscópica y 
unión al hueso, y habitualmente se presionan o martillean en la localización ósea 
preparada. Pueden ser rectos, afilados o cónicos. 
 
- Forma radicular en tornillo: se enroscan en el lecho óseo, y presentan elementos 
retentivos macroscópicos para la fijación inicial del hueso. Estos implantes pueden 
ser mecanizados, texturizados o recubiertos. Tres de las geometrías básicas del 
tornillo roscado son los diseños de rosca en V, rosca de apoyo y rosca cuadrada que 
se combinan con diferentes formas geométricas. Los implantes roscados se 
presentan con diseños rectos, afilados, cónico afilado, ovoide y expansor.  
 
- Forma radicular combinada: presentan características macroscópicas de las formas 
en cilindro y tornillo. 
 
El desarrollo de la osteointegración en la odontología clínica se ha llevado a cabo con 
implantes dentales de titanio c.p. de tipo roscado. Los implantes con forma radicular en 
tornillo o roscados y con un cuerpo implantario independiente del pilar protésico son los 
más empleados, y los estudios y comentarios que se llevan a cabo en esta Tesis Doctoral 
hacen referencia a este tipo de implante dental endoóseo. 
 
Para la descripción de la morfología macroscópica del implante se pueden describir tres 
niveles: coronal, medio y apical. 
 
- Nivel coronal: es la zona de conexión del implante con la prótesis. Las dimensiones 
apicales de este nivel varían entre los diferentes sistemas de implantes entre 0.5 a 5 
mm. La porción más coronal del implante habitualmente es lisa, con el fin de evitar 
la retención de placa. La zona de conexión del implante-prótesis tiene, con 
frecuencia, una plataforma sobre la que se coloca el pilar. Dicha plataforma ofrece 
resistencia a las cargas oclusales axiales. Se incluye a menudo un mecanismo 
antirrotacional sobre la plataforma (conexión externa), aunque puede localizarse en 




plataforma es un hexágono externo, con dimensiones que varían según el fabricante 
y el diámetro del implante. Todas las conexiones buscan proporcionar un ajuste, 
fundamental para la estabilidad de la conexión entre el cuerpo del implante y el 
pilar52. 
 
- Nivel medio o cuerpo del implante: Las características de la micro y macrorrosca, 
paso de rosca, profundidad y propiedad de autoajuste pueden combinarse 
originando multitud de diseños implantarios.  
 
- Nivel apical: pueden existir cámaras o ranuras y adoptar diferentes formas en la 
porción terminal (en V o pico, redondeada o plana). 
 
El diseño microscópico de un implante se basa en las características de su superficie que 
puede presentar diferentes grados de rugosidad. Wennerberg y Albrektsson53 han 
clasificado la superficie de los implantes según su rugosidad en:  
 
- Superficie lisa (0-0.5 µm): puede variar su rugosidad según el grado de titanio, 
forma y precisión de los instrumentos de corte y procedimiento de fabricación 
empleado54. 
- Superficie mínimamente rugosa (0.5-1 µm). 
- Superficie con rugosidad intermedia (1-2 µm). 
- Superficie rugosa (2-3 µm).  
 
Las ventajas de aumentar la rugosidad son55: 
 
 Aumento del área de superficie del implante en contacto con el hueso. 
 Facilita la unión de las células al hueso. 
 Aumento del hueso presente en la interfaz con el implante. 
 Aumento de la interacción bioquímica del implante con el hueso. 
 





 Chorreado mecánico: Es uno de los métodos que se utilizan con mayor 
frecuencia para la alteración de la superficie. Se lleva a cabo principalmente 
con Óxido de Aluminio y Óxido de Titanio con un tamaño de partícula 
comprendido entre 150 y 350 µm56. La rugosidad depende del tamaño de la 
partícula, el tiempo de chorreado, la presión y la distancia de la fuente de 
partículas a la superficie del implante. Diferentes estudios57, 58 han concluido 
que esta superficie permite la adhesión, proliferación y diferenciación de los 
osteoblastos, evita la adhesión de fibroblastos y aumentaa la formación de 
hueso. Hoy en día, se evita el empleo de Óxido de Aluminio, ya que las 
partículas que pueden quedar después del chorreado, podrían perjudicar la 
formación ósea59. 
 
 Grabado químico: El implante se sumerge en una solución ácida que erosiona 
su superficie generando microcavidades que van de 0.5 a 2 µm de diámetro. 
La concentración de la solución ácida, el tiempo y la temperatura son 
factores que determinan el resultado del ataque químico y la microestructura 
de la superficie55. 
 
 Superficie porosa: Se producen cuando el polvo esférico del material 
cerámico/metálico se convierte en una masa compacta dentro del núcleo 
metálico del cuerpo del implante. Esta superficie se caracteriza por el 
tamaño de poro, forma, volumen y profundidad que se ve afectada por el 
tamaño de las partículas esféricas, la temperatura y la presión de la cámara 
de sinterización55. 
 
 Superficie rociada de plasma: Este proceso implica el calentamiento de titanio 
que se funde y se pulveriza sobre el implante en un ambiente inerte en un 
espesor de alrededor de 50-100 µm55. 
 
 Superficie anodizada: El proceso de oxidación del titanio se puede aprovechar 
para cambiar las características de la capa de óxido y que sea más 
biocompatible. Esto se lleva a cabo mediante la aplicación de una tensión 




microporos de diámetro variable que disminuye la citotoxicidad y aumenta 
la unión celular y la osteointegración60. 
 
 Recubrimiento de Hidroxiapatita: La hidroxiapatita sintética, similar al 
componente inorgánico del hueso, presenta una superficie osteoconductora. 
Se han desarrollado diferentes técnicas industriales y de laboratorio para 
aplicar hidroxiapatita sobre sustratos metálicos, tales como la deposición 
electroforética, pulverización catódica de iones, prensado isostático a 
temperaturas elevadas, aleación superficial con láser y el único método 




2.2.3 Criterios de éxito del tratamiento implantológico 
 
Los criterios de éxito de los implantes dentales han sido propuestos por diferentes autores 
y existe una falta de homogeneidad en la literatura. Los descritos por Buser y cols.62 y 
Cochran y cols.63 no incluyen la medición del nivel óseo a lo largo del tiempo y se basan en: 
 
- Ausencia de movilidad clínica detectable. 
- Ausencia de dolor o cualquier sensación subjetiva. 
- Ausencia de infección periimplantaria recurrente. 
- Ausencia de de radiolucidez alrededor de todo el implante. 
 
Sin embargo, la mayoría de los autores3, 64, 65 recomiendan la valoración de los cambios del 
nivel óseo crestal como criterio de éxito del tratamiento con implantes. Los propuestos por 
Albrektsson y cols.3 en el año 1986 todavía son ampliamente utilizados en la actualidad y 
consisten en: 
 
- Un implante unitario, no ferulizado, debe estar inmóvil cuando se valora 
clínicamente. 




- La pérdida ósea vertical debe ser menor a 0.2 mm anuales, después del primer año 
de carga funcional. 
- La función individual del implante debe caracterizarse por ausencia de signos y 
síntomas persistentes y/o irreversibles tales como dolor, infección, neuropatía, 
parestesia o vulneración del conducto del nervio dentario inferior. 
- En el contexto anteriomente expuesto, debe ser un criterio mínimo para el éxito un 
ratio de éxito del 85% al final de un periodo de observación de 5 años y de un 80% 
al final de un periodo de observación de 10 años. 
 
Desde entonces, se han introducido nuevos parámetros para evaluar el éxito de las 
restauraciones sobre implantes. Estos incluyen el estado de salud y aspecto estético de los 
tejidos periimplantarios, así como, parámetros de prostodoncia, estética y satisfacción del 
paciente65. 
 
El hueso marginal alrededor del implante en la región crestal es un importante indicador de 
la salud del implante. El nivel de la cresta ósea puede medirse tomando como referencia la 
posición de la cresta en el momento de la colocación del implante. El método más común 
de medición es mediante la evaluación radiográfica, aunque la radiografía sólo permite 
valorar la pérdida ósea en los puntos mesial y/o distal del implante.  
 
La pérdida ósea periimplantaria máxima, que ha sido establecida como criterio de éxito, ha 
sido dispar entre los autores. Adell y cols.66 determinaron que la pérdida ósea media de 
implantes tipo Branemark® era 1.5 mm durante el primer año y posteriormente 0.1 mm por 
año. Roos y cols.67 consideraban que la reabsorción normal no debería ser superior a 1 mm 
en el primer año y no más de 0.2 mm en años sucesivos. Otros autores12, 68-70 observaron un 
pérdida ósea crestal radiográfica de aproximadamente 0.05-1 mm el primer año y 0.05-0.2 
mm por año posteriormente. 
 
Sin embargo, la introducción de nuevas superficies en los implantes y las conexiones 
protésicas han producido un cambio significativo en la implantología dental. Implantes de 
superficie rugosa han demostrado tener una tasa de supervivencia más alta que los de 
superficie mecanizada71. El cambio de plataforma, desplazamiento hacia adentro del 




significativamente la pérdida ósea crestal72, 73. Determinados sistemas de implantes 
muestran una pérdida ósea anual por debajo o muy por debajo de lo que hasta ahora se ha 
establecido como un límite para el éxito74. Por lo tanto, la pérdida ósea periimplantaria, 




2.3 FACTORES RELACIONADOS CON PÉRDIDA ÓSEA 
PERIIMPLANTARIA 
 
La pérdida de hueso marginal alrededor de los implantes supone una amenaza para la 
longevidad del implante. Por lo tanto, los criterios de éxito antes expuestos, desde el 
principio identificaron la necesidad de una situación estable con respecto a la pérdida de 
hueso marginal para poder denominar a un implante exitoso. Existe un consenso general 
con respecto a la importancia de mantener niveles estables de hueso alrededor de los 
implantes dentales, sin embargo la razón real de la pérdida de hueso marginal sigue siendo 
muy controvertida75. 
 
La infección y la sobrecarga oclusal han sido las principales teorías que explican la pérdida 
de hueso marginal. La hipótesis infecciosa afirma que los implantes se comportan como 
dientes y por lo tanto son susceptibles a enfermedades similares a las que acontecen en 
ellos. La principal diferencia es el término, periodontitis reservado para los dientes y 
periimplantitis para los implantes. La teoría de la sobrecarga se basa en el hecho de que, en 
casos individuales en los que se ha modificado la prótesis/oclusión, ha cesado el proceso 
de reabsorción ósea alrededor de los implantes. Otra hipótesis explica la pérdida ósea 
marginal por una combinación de factores quirúrgicos, protéticos y patología del paciente76. 
 
Recientemente, Albrektsson y cols.26 han propuesto una nueva teoría. Estos autores 
consideran que la pérdida ósea periimplantaria es consecuencia de una respuesta a cuerpo 
extraño aumentada, ineludible cuando se coloca un material extraño en el hueso. La lesión 
inevitable que se produce cuando se fresa el hueso para la colocación del implante provoca 
una respuesta inflamatoria aguda, que inicia la cascada de cicatrización  y que lleva al anclaje 
óseo del implante. A partir de entonces, son posibles dos situaciones: que se desarrolle una 




implante protegido del resto del organismo por una capa de tejido óseo que lo envuelve y 
que se va condensando gradualmente o, por razones no del todo conocidas, la respuesta a 
cuerpo extraño provoca que el implante se encapsule y que sea incluido en los tejidos 
blandos, lo que provoca un fracaso clínico primario. La reacción a cuerpo extraño es 
inevitable y para obtener buenos resultados clínicos, se busca un equilibrio. Sin embargo, 
este equilibrio puede ser perturbado por implantes inadecuados, manejo clínico 
inapropiado, factores del paciente adversos, restos de cemento o nuevas situaciones de 
carga, que actuando en conjunto puede dar lugar a una pérdida de hueso marginal. Es 
posible un restablecimiento del equilibrio de la respuesta a cuerpo extraño, pero si esto no 
ocurre los implantes perderán progresivamente más hueso y, finalmente, se perderán. 
 
La pérdida ósea periimplantaria  puede, según la literatura, estar influenciada y agravada por 
múltiples factores tales como trauma quirúrgico, sobrecarga oclusal, periimplantitis, 
localización del microespacio implante-prótesis, localización del implante, dimensiones y 
superficie del mismo, oclusión antagonista, ratio corono-implante, tipo de prótesis, así 
como factores relacionados con el paciente como estado periodontal, tabaco, bruxismo e 
higiene oral77- 80. 
 
A continuación, se van a describir con mayor detalle algunos de los factores asociados con 
la pérdida ósea periimplantaria. 
 
 
2.3.1 Periodontitis/ Periimplantitis 
 
La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los 
dientes causada por microorganismos o grupos de microorganismos específicos que 
producen la destrucción progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con 
formación de bolsa, recesión o ambas. La característica clínica que distingue la periodontitis 
de la gingivitis es la presencia de pérdida ósea detectable. A menudo esto se acompaña de 
bolsas y modificaciones en la densidad y altura del hueso alveolar subyacente34. 
 
La periodontitis crónica es la forma más frecuente de periodontitis. Es más prevalente en 
adultos, pero puede encontrarse en niños y adolescentes. La periodontitis crónica se 




progresión de lento a moderado, aunque se pueden observar periodos de destrucción más 
rápida. Las aceleraciones del ritmo de la enfermedad pueden deberse al impacto de factores 
locales, sistémicos y ambientales34. 
 
Ciertos microorganismos específicos han sido considerados patógenos periodontales 
potenciales, pero pese a que los patógenos son necesarios, su mera presencia no sería 
suficiente para que ocurriera la actividad nosológica. La placa microbiana (biopelícula) es 
un factor esencial en la inflamación de los tejidos periodontales, pero la progresión de 
gingivitis a periodontitis es dirigida principalmente por los factores de riesgo basados en el 
huésped. Las biopelículas microbianas iniciarían la periodontitis crónica en determinados 
individuos, cuya respuesta de huésped y factores de riesgo acumulados los predispone a la 
destrucción periodontal y no a la gingivitis81. 
 
La denominación “factores de riesgo” expresa un aspecto del estilo de vida, una exposición 
al medio ambiente o una característica innata o heredada de la cual se sabe, sobre la base de 
evidencias epidemiológicas, que está vinculada a una enfermedad determinada. Los factores 
de riesgo pueden ser parte de la cadena causal de una enfermedad o predisponer al huésped 
para que la desarrolle. Un individuo con uno o más factores de riesgo tiene mayor 
probabilidad de contraer la enfermedad o de que ésta se agrave81. 
 
 Los factores de riesgo locales incluyen toda característica capaz de aumentar la acumulación o 
retención de placa (p. ej. restauraciones sobreextendidas o factores anatómicos dentarios) 
en un área o de predisponer a los tejidos locales que sean más susceptibles a los efectos 
inflamatorios de la placa bacteriana, por ejemplo, retenedores de prótesis parciales, oclusión 
traumática o efectos locales del tabaquismo82. 
 
Los factores de riesgo sistémicos influyen sobre las defensas del huésped. En este grupo se 
pueden incluir ciertas enfermedades sistémicas, como la diabetes mellitus y el VIH, y los 
factores genéticos82. 
 
Los factores ambientales como el tabaco y el estrés también modifican la reacción del huésped 
a la acumulación de placa. La bibliografía indica constantemente una asociación positiva 
entre el hábito de fumar y la periodontitis crónica en numerosos estudios transversales y 




se trata sólo de que el riesgo de desarrollar la enfermedad aumenta con el tabaquismo, sino 
también que la respuesta a la terapia periodontal es menor en los fumadores. 
 
La pérdida ósea alveolar está relacionada con la edad85. Sin embargo, esta observación 
podría reflejar una exposición acumulativa de una serie de mecanismos potenciales de 
destrucción. La edad está asociada con una pérdida moderada de inserción periodontal y 
hueso alveolar, pero la edad por sí misma en un adulto sano no produce una pérdida 
significativa del soporte periodontal. Por consiguiente, aunque la pérdida moderada de 
hueso alveolar y de inserción periodontal es más frecuente en individuos de edad avanzada, 
la edad no es un factor de riesgo genuino para la periodontitis, sino un antecedente o factor 
concomitante86. 
 
Las características clínicas de la periodontitis crónica incluyen signos y síntomas tales como 
alteraciones del color, textura y volumen del margen gingival, sangrado al sondaje, 
reducción de la resistencia de los tejidos blandos marginales al sondaje, pérdida del nivel de 
inserción de los tejidos blandos, recesión del margen gingival, pérdida de hueso alveolar, 
exposición de la furca radicular, aumento de la movilidad dental, y como desenlace la 
pérdida de los dientes82. 
 
La altura del hueso alveolar y el contorno de la cresta ósea se diagnostican mediante 
radiografías. La radiografía es una imagen bidimensional, por lo que va a ser difícil obtener 
información del contorno óseo en la superficie vestibular y lingual, por lo que para obtener 
un adecuado diagnóstico periodontal, el análisis de las radiografías debe combinarse con 
una evaluación detallada del periodontograma81. 
 
Kaimenyi y Ashley87 apoyan la medición desde el límite amelo-cementario al hueso alveolar 
en radiografías panorámicas para la valoración de la pérdida ósea en periodontitis crónica. 
Consideran que esta medida es reproducible, posee validez y puede ser utilizada para 
investigar el patrón y el grado de pérdida ósea en pacientes con periodontitis. Con respecto 
al valor que es considerado normal existe controversia. Estos autores consideran que existe 
una pérdida ósea cuando la distancia unión amelo-cementaria-hueso alveolar es igual o 
superior a 2 mm, aunque otros consideran que la distancia normal entre la unión amelo-
cementaria y el hueso es de 1 mm88. Kois89 estudió los niveles de hueso crestal y los 




mm apical a la unión amelo-cementaria) y bajo (nivel de cresta ósea >3 mm apical al límite 
amelo-cementario y encontrado en pacientes con recesión). En una revisión reciente90 
establecen que la cresta alveolar en un periodonto sano se sitúa aproximadamente 2 mm 
más apical que el límite amelo-cementario. Se ha observado que las medidas observadas en 
la cirugía fueron mayores que en las radiografías, lo que sugiere que las medidas 
radiográficas tienden a infraestimar esta distancia, lo cual puede estar relacionado con la 
presencia de cráteres o depresiones en el  hueso alveolar, que no se observan 
radiográficamente87. 
 
La periimplantitis representa una condición clínica que incluye la presencia de una lesión 
inflamatoria en la mucosa periimplantaria y pérdida del hueso periimplantario. La 
valoración para el diagnóstico de periimplantitis incluye la detección de sangrado al sondaje 
y pérdida ósea radiográfica. La supuración es también un hallazgo frecuente. El implante 
puede permanecer estable y en función durante largos periodos de tiempo. La movilidad 
del implante no es un signo esencial de periimplantitis, pero puede ocurrir en un estadio 
final de la progresión de la enfermedad e indica una pérdida completa de la 
osteointegración82. 
 
Existe evidencia sustancial de que los siguientes factores están asociados con 
periimplantitis91: 
 
1. Higiene oral escasa, expresada por medio de índices de placa mayores a 2. Está 
altamente asociada con periimplantitis con un odds ratio de 14.3 (IC 95% 9.1, 
28.7)92. También, se ha observado que factores locales como la inaccesibilidad para 
la higiene oral alrededor de implantes en pacientes parcialmente dentados 
constituyen un riesgo de periimplantitis. Por lo tanto, es fundamental llevar a cabo 
unas instrucciones de higiene oral adecuadas en pacientes que son rehabilitados con 
implantes dentales y un diseño de la prótesis más apropiado que permita una mejor 
accesibilidad para la higiene oral alrededor de los implantes93. 
 
2. Historia de periodontitis. Estos sujetos presentan un riesgo significativamente 
mayor de periimplantitis que los pacientes sin antecedentes de periodontitis. Se han 





3. Tabaco. Por detrás de la higiene oral insuficiente, el hábito tabáquico se ha 
considerado como el segundo factor de riesgo más importante de progresión de 
enfermedad tanto en dientes como en implantes orales. Se ha encontrado una 
asociación entre tabaco y periimplantitis, encontrándose un mayor riesgo en 
fumadores comparado con no fumadores, con unos odds ratios que oscilan entre 
3.6 y 4.695. 
 
Hay una evidencia limitada de que los siguientes factores estén asociados con patología 
periimplantaria91: 
 
1. Diabetes con escaso control metabólico 
2. Consumo de alcohol 
 
Existe conflicto y una evidencia científica limitada de una asociación entre periimplantitis y 
los siguientes factores91: 
 
1. Aspectos genéticos 
2. Superficie del implante: los implantes con superficie rugosa presentan una mayor 
probabilidad de desarrollar una periimplantitis que las superficies mínimamente 





Diferentes estudios clínicos muestran una correlación entre una higiene oral inadecuada y la 
inflamación de la mucosa periimplantaria, lo cual puede desencadenar en una reabsorción 
ósea periimplantaria97, 98. El efecto de la placa bacteriana en los tejidos periimplantarios ha 
sido analizado en estudios en humanos y en animales y muestra clínicamente una respuesta 
inflamatoria similar a la reacción del tejido gingival a la placa acumulada en las superficies 











El tabaco es un factor de riesgo para la salud general y oral. Tiene un efecto crónico a largo 
plazo sobre la respuesta inflamatoria e inmune. Entre los efectos nocivos del consumo de 
tabaco se incluye un retraso en la cicatrización de las heridas, reducción de la producción de 
colágeno, deterioro de la función de los fibroblastos, circulación periférica disminuida, y 
función comprometida de neutrófilos y macrófagos100. Por lo tanto, los procesos biológicos 
implicados en la osteointegración y mantenimiento de los niveles de hueso periimplantarios 
son probablemente afectados por el consumo de tabaco. 
 
Se ha observado que los fumadores presentan una pérdida de hueso marginal superior que 
los exfumadores y en ambos se observa una pérdida ósea periimplantaria mayor que en no 
fumadores101. Esta elevada pérdida ósea marginal podría ser parcialmente explicada por los 
hallazgos de Oates y cols.102 que demostraron que los niveles de piridolina (marcador de la 
reabsorción ósea, que se libera al romperse los puentes de piridolina que mantienen unidos 
los telopéptidos de la molécula de colágeno tipo I) están elevados específicamente en el 
fluido crevicular de implantes dentales endoóseos en pacientes fumadores y sugieren que el 
tabaco puede afectar al éxito del implante, en parte, a través, de alteraciones en los niveles 
de reabsorción ósea. 
 
Lindquist y cols.80, 97 han comparado la pérdida ósea marginal alrededor de implantes 
dentales osteointegrados en fumadores y no fumadores, observando que en los fumadores 
que además tenían una higiene oral escasa, la pérdida ósea periimplantaria era 
aproximadamente 3 veces superior que en los no fumadores, por lo que fumar también se 
ha identificado como un factor agravante de la falta de higiene oral. 
 
Levin y cols.101 han observado que los fumadores de más de 10 cigarrillos al día 
presentaban una pérdida ósea periimplantaria en el maxilar superior mayor que los 
fumadores de menos de 10 cigarrillos diarios, y éstos a su vez mayor que los no fumadores. 
En la mandíbula no han encontrado diferencias entre número de cigarrillos diarios y una 
pérdida ósea periimplantaria mayor. Estas observaciones coinciden con la de otros 




Una posible explicación es que la mandíbula está protegida parcialmente por la lengua, 
evitando una influencia directa del humo del tabaco en los tejidos periimplantarios104. 
 
 
2.3.4 Factores quirúrgicos  
 
El trauma quirúrgico ha sido valorado como una de las etiologías más frecuentes de fracaso 
temprano de los implantes. El despegamiento de un colgajo mucoperióstico, el calor 
generado durante el fresado y una presión excesiva sobre la región crestal durante la 
colocación del implante pueden contribuir a la pérdida de hueso periimplantario105. 
 
El despegamiento de un colgajo mucoperióstico implica la separación del periostio de la 
superficie ósea subyacente, lo que provoca un daño vascular y una respuesta inflamatoria 
aguda, que va a desencadenar en una reabsorción  de la superficie ósea expuesta106, 107. 
Wood y cols.106 observaron que la pérdida de hueso crestal oscilaba entre 0.23 y 1.60 mm a 
los cuatro-seis meses después de la elevación del colgajo .La magnitud de la reducción del 
hueso de sostén se ha relacionado con la anchura ósea en el lecho quirúrgico, de modo que 
cuando más estrecha es la cresta ósea, mayor reabsorción crestal se observa105. 
 
La colocación del implante con una técnica sin colgajo se puede realizar mediante una 
incisión mínima108 ,109, perforación con la fresa a través de los tejidos blandos110, 111, guiada 
por ordenador112, 113 o mediante la eliminación de los tejidos blandos utilizando un bisturí 
circular114. La colocación del implante sin colgajo tiene varias ventajas como la disminución 
del tiempo quirúrgico, cirugía menos traumática y un mejor postoperatorio110. Por otra 
parte, entre las desventajas significativas se encuentran la imposibilidad de visualizar puntos 
de referencia anatómicos y estructuras vitales, el potencial daño óseo por exceso de 
temperatura por la obstrucción de la irrigación externa, la incapacidad para remodelar 
quirúrgicamente la morfología ósea, el aumento del riesgo de mala colocación del implante 
en relación con la angulación o la profundidad, pérdida de tejido periimplantario 
queratinizado y la incapacidad para manipular los tejidos blandos con el fin de mejorar la 
adaptación de la mucosa queratinizada115. Son necesarios una serie de requerimientos 
anatómicos para que se pueda llevar a cabo una técnica sin colgajo como disponibilidad 




topografía ósea, tejido queratinizado suficiente y ausencia de concavidades para prevenir 
dehiscencias y fenestraciones116. 
 
Tsoukaki y cols.117 en un ensayo clínico prospectivo controlado y aleatorio han observado 
que la elevación de un colgajo se traducía en una reabsorción ósea periimplantaria 
promedio de 0.29±0.06 mm, mientras que en el grupo sin colgajo no había pérdida de 
hueso evidente radiográficamente. Otros autores118, 119 han encontrado datos similares de 
reabsorción ósea periimplantaria a los 3 meses de colocación del implante. Sin embargo, 
estudios con períodos de seguimiento más largos indican que no hay una pérdida de hueso 
adicional significativa después de la carga del implante entre ambos grupos79. 
 
De Bruyn y cols.79 han observado que implantes unitarios colocados con y sin colgajo 
tienen un pronóstico excelente, mostrando unos niveles de hueso periimplantario estables a 
lo largo del tiempo independientemente de la técnica quirúrgica empleada. Estos autores 
consideran un requisito previo indispensable para un resultado predecible de la técnica sin 
colgajo una selección de casos adecuada y experiencia clínica. Una revisión sistemática con 
metaanálisis reciente concluye que la pérdida ósea radiográfica en implantes colocados con 
una técnica sin colgajo es similar  a la de los implantes con cirugía con colgajo120. 
 
Los implantes dentales pueden colocarse en una o dos fases quirúrgicas. Los colocados en 
una sola fase conllevan la fijación de un tornillo de cicatrización tras la colocación del 
implante, tornillo que queda expuesto a la cavidad oral. En cambio, en una cirugía en dos 
fases, tras la colocación del implante se fija en él un tornillo de cierre y el implante queda 
completamente sumergido. Posteriormente, se procede a la exposición del implante en una 
segunda cirugía dónde se coloca en él un tornillo de cicatrización, dejando cicatrizar 
alrededor la mucosa periimplantaria. 
 
Se ha observado que la pérdida ósea periimplantaria se manifiesta después de la segunda 
cirugía, en implantes sin cambio de plataforma. Berglundh y cols.121 y Lindhe y cols.122 
evaluaron el microespacio que se produce entre la plataforma del implante y el pilar en un 
implante tipo Brånemark y encontraron tejido conectivo inflamado 0.5 mm por encima y 
por debajo de la conexión implante-pilar, lo cual resultaba en una pérdida ósea de 0.5 mm 
dentro de las dos semanas posteriores a la conexión implante-pilar. Se ha demostrado que 




independientemente del enfoque quirúrgico en una o dos fases. Además, la proliferación 
epitelial que se produce para establecer una anchura biológica podría ser la responsable de 
la pérdida de hueso crestal que se localiza aproximadamente 1.5-2 mm por debajo del 
microespacio123. Se puede concluir que los cambios en el nivel óseo periimplantario no 
están relacionados con el protocolo quirúrgico empleado en el momento de la colocación 
del implante124, 125. 
 
La preparación del lecho implantario y la salud ósea tienen una importancia crítica en la 
cicatrización primaria. El fresado no sólo causa daño mecánico al hueso, sino que también 
aumenta la temperatura directamente en la superficie ósea adyacente al implante126. En 
1984, Eriksson y Albrektsson127 publicaron que la temperatura crítica durante la 
preparación del lecho del implante es de 47ºC durante 1 minuto o 40ºC durante 7 minutos. 
Cuando el hueso es sobrecalentado, el riesgo de fallo de implante aumenta 
significativamente. Los implantes que fallan debido al trauma quirúrgico son, con 
frecuencia, rodeados de tejido conectivo fibroso o presentan una extensión apical del 
epitelio de unión128. 
 
 
2.3.5 Posición del implante 
 
El posicionamiento del implante en la cresta alveolar se ha considerado un factor que 
puede influir en el grado de remodelado óseo después de la colocación del implante129. 
 
Con respecto a la colocación mesio-distal, se ha observado que una distancia entre 
implantes superior a 3 mm reduce la pérdida potencial de altura ósea interimplantaria, en 
los casos en los que el pilar tenga el mismo diámetro que la plataforma del implante (sin 
cambio de plataforma)16 .La distancia implante-diente no debe ser inferior a 1.5 mm. Si esta 
distancia mínima no se mantiene, se producirá una reabsorción ósea periimplantaria en el 
lado adyacente al diente130. Posteriormente, se ha demostrado que los niveles de hueso 
interimplantario pueden mantenerse de modo similar con distancias interimplantarias de 2 y 
3 mm en implantes con cambio de plataforma (desplazamiento horizontal de la unión 
implante-pilar). El cambio de plataforma también puede permitir la colocación de este tipo 






En el aspecto vestíbulo-lingual o palatino se han propuesto varias directrices clínicas. Se ha 
sugerido que es fundamental contar con un espesor de hueso vestibular de al menos 1 
mm129 o 2 mm130. Este espesor de hueso es defendido para garantizar un adecuado apoyo 
de los tejidos blandos y evitar la reabsorción ósea. Spray y cols.132 en un estudio 
multicéntrico prospectivo midieron el espesor óseo y la altura ósea vestibulares en el 
momento de la colocación del implante y en la segunda cirugía. Observaron que en el 
grupo de implantes que no mostraban pérdida de altura ósea el espesor de hueso promedio 
fue ≥1.8 mm, mientras que en el grupo con pérdida de altura ósea el promedio de espesor 
óseo fue <1.8 mm. Por lo tanto, estos autores sugieren que un espesor de hueso vestibular 
de aproximadamente 2 mm reduciría la incidencia y la cantidad de pérdida ósea vertical. 
 
Pruebas de laboratorio que emplean análisis con elementos finitos han demostrado que, 
cuando se aplican cargas laterales u oblicuas, la mayor concentración de carga se produce 
en la parte coronal del implante133, 134. Existe controversia sobre el efecto biológico de esta 
concentración de carga a nivel marginal. Algunos autores135, 136 han observado que la 
aplicación de cargas no axiales produce un aumento del remodelado óseo alrededor del 
implante que puede resultar en pérdida ósea marginal. Sin embargo, otros autores137, 138 no 
han encontrado diferencias en los parámetros clínicos, radiográficos e histológicos entre 
implantes sometidos a una carga lateral excesiva e implantes sin carga. Diferentes trabajos 
recientes no han encontrado diferencias significativas en el nivel de hueso marginal entre 




2.3.6 Sobrecarga oclusal 
 
El conocimiento con respecto a la respuesta del hueso periimplantario cuando el implante 
se carga excesivamente es limitado y el nivel de evidencia es escaso142. 
 
Según las teorías de fisiología ósea, el tejido óseo sometido a una carga mecánica adapta su 
resistencia a la carga aplicada mediante un remodelado óseo. Esto también se aplica al 
hueso que rodea un implante dental. La respuesta a una carga mecánica aumentada por 




densidad ósea y/o aposición ósea. Por otra parte, micro-daños por fatiga que resulta en 
reabsorción ósea pueden ser el resultado de una carga mecánica excesiva143.  
 
Cuando un hueso es sometido a una carga se produce una deformación del mismo. La 
magnitud más sencilla para medir esta deformación es la deformación axial o unitaria (ε), 
que se define como el cambio relativo en la longitud de un hueso, y frecuentemente es 
expresado como microdeformación (µε). 1000 µε equivale a la deformación de un 0.1%. La 
magnitud de la deformación está directamente relacionada con la carga aplicada, pero 
también influye el grado de elasticidad del hueso14. Frost144 estableció 4 niveles de respuesta 
ósea según la magnitud de deformación mecánica: 
 
- 50-100 µε: atrofia ósea, que resulta en pérdida de hueso. 
- 100-1500 µε: estado estacionario. 
- 1500-3000 µε: sobrecarga leve, que resulta en ganancia ósea. 
- >3000 µε: fallo por fatiga que resulta en pérdida de hueso. 
 
Si esto último sucede, la carga puede teóricamente ser clasificada como lo que se denomina 
sobrecarga. Además de la magnitud de la fuerza, otros parámetros tales como frecuencia145, 
duración146 o los periodos de descanso147 juegan un papel en la respuesta del hueso a la 
carga. 
 
Aunque la carga y la deformación se pueden determinar en la superficie ósea, e incluso en 
la unión implante hueso a través de modelos numéricos, clínicamente resulta complicado 
cuantificarlo. Esto dificulta correlacionar la sobrecarga oclusal con el fallo del implante143. 
 
Con estudios experimentales en animales, que muestran resultados contradictorios, no está 
claro si la sobrecarga oclusal puede causar la pérdida de hueso marginal o la pérdida total de 
la osteointegración del implante osteointegrado, cuando la carga aplicada excede el límite 
biológicamente aceptable142. Diferentes estudios en humanos han encontrado un efecto 
positivo de la sobrecarga oclusal en la pérdida ósea periimplantaria148, pero los resultados 






Se ha observado que la respuesta del tejido óseo periimplantario a la sobrecarga oclusal 
depende de la salud de la mucosa que rodea al implante, de modo que, contactos supra-
oclusales actuando en un ambiente periimplantario no inflamado apenas afecta al hueso 
circundante e incluso puede favorecer su formación. Sin embargo, contactos supra-
oclusales en presencia de inflamación aumenta significativamente la reabsorción ósea 
inducida por placa4. 
 
 
2.3.7 Localización de implante 
 
Múltiples estudios a largo plazo han encontrado una pérdida ósea periimplantaria 
significativamente mayor en maxilar superior que en mandíbula y en sectores posteriores 
que con respecto a la región anterior mandibular12, 36, 149. Blanes y cols.78 han observado que 
la localización correspondiente a los premolares superiores estaba asociada con pérdida 
ósea crestal, hallazgo que los autores asociaron a prematuridades oclusales que 
normalmente se presentan en los bicúspides. Sin embargo, no existe unanimidad y algunos 
autores han encontrado magnitudes similares de pérdida ósea periimplantaria a largo plazo 
en ambos maxilares150, 151. 
 
Se ha observado una pérdida ósea marginal mayor durante la fase de cicatrización en 
maxilar superior que en mandíbula, mientras que después de la colocación de la prótesis 
ocurría lo contrario. Esto podría ser debido a diferencias en la capacidad de remodelado 
entre el hueso maxilar y mandibular. Debido a que el maxilar superior presenta una 
irrigación vascular abundante y a su carácter esponjoso, el remodelado óseo podría haber 
tenido lugar antes, durante el periodo de cicatrización, mientras que la respuesta más lenta 
del hueso mandibular podría precisar un periodo de tiempo mayor para manifestarse la 
pérdida ósea periimplantaria. Esta diferencia también podría ser explicada por la técnica 
quirúrgica36.  
 
La mayor pérdida ósea periimplantaria que algunos autores han encontrado en maxilar 
superior se ha relacionado con la falta de estabilización ósea cortical  y el volumen óseo 







En un estudio prospectivo en humanos, se ha observado que la cantidad de pérdida ósea 
marginal alrededor de los implantes estaba relacionada con la calidad del hueso, valorado 
durante la cirugía152. Se ha observado 6 meses después de la colocación de la prótesis que a 
mayor densidad ósea, menos pérdida ósea periimplantaria. Por el contrario, la pérdida ósea 
periimplantaria desde la inserción del implante a la 2ª cirugía fue similar en todas las 
calidades óseas153. Estas observaciones pueden ser interpretadas como que una densidad 
ósea elevada podía reducir la tensión en el hueso marginal cuando el implante era cargado 
y, de ese modo, podría reducir la pérdida de hueso marginal después de la colocación de la 
prótesis. 
 
Diferentes autores154, 155 han preconizado adaptar las dimensiones y el tipo de implante 
empleado en función de su diseño a la calidad ósea de la zona donde se coloque el 
implante. Esto disminuiría la pérdida ósea crestal, independientemente de la densidad ósea. 
 
 
2.3.8 Anchura biológica/Cambio de plataforma 
 
En los dientes naturales, la unión dentogingival abarca tres componentes: el surco gingival, 
la inserción epitelial y la inserción de tejido conectivo. Las dimensiones del complejo 
dentogingival fueron estudiadas por Gargiulo y cols.156 y Vacek y cols.157 Los primeros 
observaron que la profundidad media del surco era de 0.69 mm y las dimensiones medias 
de la inserción epitelial y de tejido conectivo, de 0.97 mm y 1.07 mm, respectivamente. Por 
ello, se concluyó que la anchura biológica, que incluye solamente las zonas de inserción 
epitelial y conjuntiva, medía 2.04 mm. Los valores medidos por Vacek y cols. fueron 
similares a los observados por Gargiulo y cols. 1.14 mm de inserción epitelial y 0.77 mm de 
tejido conectivo. Es importante preservar la anchura biológica para evitar la inflamación y 
reabsorción ósea que desencadenaría en un problema periodontal158. 
 
Alrededor de los implantes dentales también existe una zona de inserción de epitelio y 
tejido conjuntivo. En conjunto, forman el sellado biológico, que actúa como barrera frente 
a la invasión bacteriana y la penetración de restos de alimentos en la interfase implante-
tejidos. Cochran y cols.159 observaron que las dimensiones de la anchura biológica alrededor 




ocurre alrededor de los dientes. Los valores fueron 0.16 mm de profundidad de surco, 1.88 
mm de epitelio de unión y 1.05 mm de inserción de tejido conjuntivo. La anchura biológica 
medida en el estudio fue de 2.93 mm. Las dimensiones de la anchura biológica 
periimplantaria no siempre son iguales y están sujetas a variaciones entre un paciente y otro 
y un implante y otro160. 
 
Tanto en los implantes dentales como en los dientes naturales, la inserción epitelial está 
compuesta por hemidesmosomas y lámina basal, mientras que la dirección de las fibras de 
colágeno en el tejido conjuntivo difiere, siendo paralela a la superficie del implante y 
perpendicular a la raíz del diente natural161. También se ha observado diferencias entre la 
orientación de esas fibras en relación con el grado de rugosidad de la superficie de los 
implantes, de tal modo que en superficies rugosas las fibras desarrollan una mejor 
orientación perpendicular en comparación con las superficies lisas121. 
 
La pérdida ósea periimplantaria se debe, por lo menos en parte, a los procesos implicados 
en el establecimiento de la anchura biológica. No obstante, la magnitud de esta pérdida 
ósea también se ve influida por el grosor de los tejidos blandos, la colocación del implante 
y la localización del microgap105. Se ha demostrado que la interfase implante-pilar o 
microgap está contaminada por bacterias que van a desencadenar una respuesta 
inflamatoria que acaba generando reabsorción ósea162. Si la interfase implante-pilar se sitúa 
a nivel de la cresta del hueso alveolar se producirá una reabsorción ósea para el 
restablecimiento de la anchura biológica tras la inflamación bacteriana crónica a nivel de la 
conexión implante-pilar163. 
 
El cambio de plataforma es un concepto que fue introducido en la literatura por Gardner164 
y Lazzara y Porter165, refiriéndose al uso de un aditamento protésico de diámetro menor 
que la plataforma del implante con el fin de alejar la unión implante-pilar del hueso crestal.  
 
En un estudio reciente en animales166, se encontró una diferencia en la dimensión de la 
anchura biológica entre implantes colocados a nivel crestal con cambio de plataforma y los 
implantes con un pilar de dimensiones coincidentes con las del implante. El primer grupo 
presentaba una anchura biológica menor (1.97±1.20 mm). El implante control presentó 
una anchura biológica media de 3.20±0.33 mm. Los resultados sugieren que la utilización 




la conservación de aproximadamente 0.58 mm de altura ósea crestal, concomitante con un 
acortamiento de la inserción epitelial y un mantenimiento de la dimensión del tejido 
conjuntivo supracrestal. 
 
Existen varias hipótesis que explican el efecto beneficioso del cambio de plataforma en el 
mantenimiento del hueso crestal: 
 
- Microbiológica165: desplazando la interfase implante-pilar hacia medial, el infiltrado 
inflamatorio se aleja del hueso y, por lo tanto, también el efecto destructor que el 
microgap ocasiona en el hueso perimplantario. 
- Biológica166: se crea un área horizonal a nivel coronal de implante que permite el 
apoyo de los tejidos blandos y un mayor espacio para la adaptación del tejido 
conectivo, previniendo, de este modo, la retracción del tejido epitelial. 
- Biomecánica167, 168: se desplaza la zona de concentración de la carga lejos de la unión 
hueso-implante en el cuello periimplantario, lo que se traduce en una menor 
reabsorción ósea postcarga. 
 
 
2.3.9 Mucosa queratinizada alrededor del implante 
 
La anchura de mucosa queratinizada se define como la distancia entre la unión 
mucogingival y la mucosa periimplantaria marginal libre. Con la popularidad de la terapia 
con implantes, surge la duda si la cantidad de mucosa queratinizada es importante para 
mantener la salud periimplantaria. El mismo consenso que para los dientes naturales puede 
no ser aplicable, debido a diferencias anatómicas y estructurales fundamentales entre 
dientes e implantes, que son importantes para comprender la susceptibilidad de los 
implantes a la infección. Como ya se ha comentado, en los implantes las fibras de colágeno 
supracrestales se orientan paralelamente y no perpendiculamente como sucede en los 
dientes naturales. Esto crea una unión mecánica más débil si la comparamos con los 
dientes naturales169. Además, Lindhe y Berglundh170 han sugerido que la habilidad de 
regeneración de la mucosa periimplantaria es limitada por su número comprometido de 






Existen pocos estudios que analicen la relación entre la anchura de mucosa queratinizada 
alrededor del implante y la pérdida ósea periimplantaria y los resultados son 
contradictorios. Algunos autores consideran que el aumento de la anchura de mucosa 
queratinizada alrededor de los implantes está asociado con una menor pérdida ósea 
periimplantaria169. Sin embargo, otros investigadores no encontraron esta relación171. 
 
En base a la evidencia científica actual172 existe una asociación entre la anchura de mucosa 
queratinizada y la inflamación de los tejidos periimplantarios y el acúmulo de placa, de tal 
modo que los implantes con una anchura de tejido queratinizado <2 mm presentan un 
acúmulo de placa y signos inflamatorios significativamente mayores que los implantes con 
una anchura de mucosa queratinizada ≥ 2 mm. Esta observación apoya la hipótesis de que 
las zonas con escasez de mucosa queratinizada son más susceptibles a la ruptura del sellado 
epitelial por acúmulo de placa y cuando se presenta una inflamación su proliferación apical 
puede ocurrir más rápidamente. Las zonas más anchas de mucosa queratinizada pueden 
ofrecer más resistencia a las fuerzas masticatorias y al contacto friccional que se lleva a cabo 
durante el cepillado. Por otro lado, la ausencia de mucosa queratinizada puede crear un 
entorno que dificulte el cepillado y ser más susceptible a la irritación y al malestar durante el 
mismo. Cuando se estudian niveles de placa similares aparece la controversia de una 
correlación entre la pérdida de hueso crestal y el espesor de mucosa queratinizada. Son 
necesarios más estudios para confirmar la influencia de mucosa queratinizada en la pérdida 
ósea periimplantaria173. 
 
Otro factor que ha sido relacionado con la pérdida ósea periimplantaria es el biotipo 
periodontal. El concepto de biotipo periodontal fue establecido por Seibert y Lindhe174 en 
1989. Claffey y Shanley175 propusieron un espesor de encía inferior a 1.5 mm en biotipos 
finos y un espesor mayor o igual a 2 mm en biotipos gruesos y sugirieron que los primeros 
son más susceptibles a la acumulación de placa y patologías tales como inflamación, 
sangrado y recesión. Se ha observado que un biotipo periodontal fino supone un factor de 









2.3.10 Diseño macroscópico del implante 
 
Diferentes investigadores176,-178 han intentado minimizar la pérdida de hueso crestal 
aumentando el área de contacto de la interfase hueso-implante y, por lo tanto, reducir el 
estrés en la cresta alveolar cortical. Los intentos de aumentar el área de contacto de la 
interfase hueso-implante se han centrado en aumentar el diámetro y/o longitud del 
implante o en modificar la forma del mismo. 
 
Simulaciones tridimensionales muestran que el diseño del implante (en términos de 
diámetro y longitud) afecta a los mecanismos de transmisión de la carga. Se ha observado 
que el diámetro del implante influye principalmente en las zonas de hueso cortical 
periimplantario, independientemente de la longitud del implante, por lo que un diámetro 
más ancho reduce la tensión en el hueso crestal que rodea el implante. Una reducción de la 
longitud del implante genera gradientes de estrés en el hueso esponjoso periimplantario155. 
 
Actualmente, el diámetro de los implantes disponibles en el mercado puede variar de 2.5 a 
7 mm. La elección del diámetro del implante está limitada por la anchura de la cresta ósea 
residual y los requisitos estéticos para obtener un perfil de emergencia más natural179. El 
efecto del diámetro del implante en la pérdida ósea periimplantario no es unánime. Chung y 
cols.180 han observado una mayor pérdida ósea periimplantaria en implantes más anchos. 
Ivanoff y cols.181 han sugerido que ampliar el diámetro del implante podría mejorar la 
estabilidad al aumentar la superficie de soporte en hueso cortical y reducir posteriormente 
la pérdida ósea periimplantaria. Sin embargo, en otro artículo182 publicado por los mismos 
autores dos años más tarde no han encontrado una relación estadísticamente significativa 
entre la pérdida ósea periimplantaria y el diámetro del implante. La mayoría de los 
estudios12, 154, 183, 184 coinciden con estos resultados al observar una pérdida ósea 
periimplantaria similar en implantes con diferentes diámetros. 
 
Los implantes dentales están disponibles en longitudes que oscilan entre 6 y 20 mm, 
aunque el rango de longitud de uso común es de 8 a 15 mm, que corresponde con la 
longitud habitual de las raíces dentarias. La longitud del implante depende exclusivamente 
de la cantidad de hueso disponible179. Al igual que ocurre con el diámetro existe disparidad 




periimplantaria. Chung y cols.180 han encontrado una pérdida significativamente mayor en 
implantes cortos (menor o igual a 10 mm) que en implantes de longitud mayor a 10 mm. 
Blanes y cols.78 consideran que la longitud del implante no afecta a los niveles crestales y 
Rokni y cols.185 han observado que los implantes largos mostraban una pérdida ósea crestal 
significativamente mayor que los implantes cortos. 
 
Posiblemente el motivo de esta falta de consenso esté en la gran diversidad de diseños de 
implantes disponibles en el mercado, ya que, no sólo hay que tener en cuenta las 
dimensiones reales del implante sino también el área de superficie funcional en contacto 
con el hueso. De este modo, algunos autores185 han clasificado como implantes pequeños 
aquéllos con un área superficial menor o igual a 600 mm2, y grandes a aquéllos con un área 
de superficie mayor a 600 mm2. El área de superficie funcional se incrementa al aumentar 
las dimensiones del implante, la rugosidad de la superficie y las características de la rosca. El 
área de la parte inferior de cada una de las roscas y la base del implante sirven para disipar 
las fuerzas de compresión sobre el hueso y origina que su longitud efectiva sea mayor que 
su longitud real. Es importante señalar que los implantes de diferentes sistemas presentan 
diseños distintos que conducen a diferencias en el área de superficie y longitudes efectivas o 
funcionales diferentes. Es posible que el hueso pueda comportarse de diferente manera 
alrededor de implantes de tamaño similar pero con diseños dispares17. 
 
Se ha observado que el cambio de plataforma no es suficiente para reducir la pérdida ósea 
periimplantaria y que el diseño del implante, especialmente el paso de rosca, puede influir 
en el resultado del tratamiento en relación con la conservación de hueso. Se recomienda un 
paso de rosca pequeño para aumentar la superficie total en contacto con el hueso con el fin 
de permitir una mejor distribución de las tensiones y limitar la cantidad de pérdida ósea186. 
La presencia de microrroscas en el cuello del implante ha resultado ser el diseño más 
efectivo para mantener el nivel de hueso marginal187. Song y cols.22 han encontrado una 
pérdida ósea periimplantaria menor alrededor de implantes con microrroscado hasta la 
plataforma del implante en comparación con aquéllos en los que el microrroscado se 
localiza 0.5 mm por debajo de la plataforma del mismo. Estos resultados indican que el 
microrroscado actúa en la estabilización del hueso marginal periimplantario. Sin embargo, 
algunos autores cuestionan esta afirmación, ya que estos implantes con microrroscado 
incorporan modificaciones adicionales de las características de la superficie del implante y 




preservación del nivel de hueso marginal188. Un estudio reciente concluye que no existe una 
diferencia significativa entre implantes con macrorrosca y microrrosca a nivel cervical en 
términos de pérdida ósea marginal189. 
 
A pesar de que se ha sugerido que un diseño de cuello cónico preserva significativamente 
mejor el nivel de hueso marginal que los implantes con un diseño cilíndrico190, la literatura 
actual proporciona una evidencia insuficiente sobre la efectividad de las diferentes 
configuraciones de cuello del implante en la preservación de hueso marginal188. 
 
 
2.3.11 Diseño microscópico del implante (superficie) 
 
Los implantes con superficie rugosa han mostrado un mayor contacto implante-hueso y 
una mejor respuesta celular en el periodo inicial de cicatrización191. Según Shin y cols.187 una 
superficie rugosa en el cuello del implante no sólo reduce la pérdida ósea crestal sino que 
también va a ayudar a una adaptación biomecánica más temprana en comparación con 
diseños de cuello con superficie lisa. Sin embargo, en una revisión llevada a cabo por 
Abrahamsson y Berglundh192 se concluye que no existe evidencia científica para afirmar que 
las superficies modificadas podrían ser superiores a los implantes de superficie lisa con 
respecto a la preservación del hueso marginal. 
 
Superficies con una rugosidad mayor a 2 µm se han asociado con un mayor riesgo de 
periimplantitis193. Hoy en día, la mayoría de los implantes orales comercialmente 
disponibles presentan una superficie moderadamente rugosa (1-2 µm). 
 
Estudios comparativos192, 194 que se han llevado a cabo entre diferentes sistemas de 
implantes que incluyen la valoración de múltiples combinaciones de diseños y superficies 











2.3.12 Diseño de la prótesis 
 
La selección de la mejor modalidad de tratamiento protético para restaurar los implantes 
dentales en pacientes parcialmente desdentados está basada en el empirismo, modelos 
matemáticos y extrapolaciones de principios de prostodoncia convencional alrededor de 
dientes naturales195. Restauraciones sobrecontorneadas en dientes naturales y/o que 
invadan la anchura biológica pueden desencadenar una inflamación gingival, migración 
apical del margen gingival y pérdida ósea196. 
 
En el año 2010, Su y cols.197 establecieron dos conceptos que se deberían tener en cuenta 
para preservar los tejidos blandos periimplantarios: el contorno crítico y el contorno 
subcrítico (Figura 2). Estos autores observaron que la respuesta de los tejidos 
periimplantarios al contorno del pilar-corona podía variar dependiendo de la localización 
del cambio en el contorno. 
 
El término contorno crítico se define como el área del pilar y la corona localizado 
inmediatamente apical al margen gingival. Constituye los 360º de la circunferencia de la 
restauración y con un espesor aproximado de 1 mm, sin embargo, las dimensiones exactas 
todavía no han sido bien delimitadas. El contorno crítico juega un papel fundamental en la 
estética gingival. 
 
El contorno subcrítico está localizado desde el contorno crítico hasta la plataforma del 
implante. El contorno subcrítico puede ser diseñado como una superficie convexa, plana o 
cóncava (Figura 3). Modificaciones en el contorno subcrítico provocan respuestas 
diferentes en los tejidos periimplantarios. 
 
Un contorno subcrítico convexo exagerado, por encima de un rango fisiológico que 
todavía no ha sido definido inducirá edema gingival y una posible formación de fístula. En 













En las restauraciones protéticas sobre implantes unitarios, el nivel de inserción del tejido 
conectivo a la superficie dentaria adyacente puede favorecer una posición más coronal de 
los tejidos blandos al no establecer limitaciones para formación de la anchura 
biológica198,199. Sin embargo, en restauraciones protéticas ferulizadas sobre múltiples 
implantes o en extensiones en cantiléver, el componente horizontal de la prótesis (punto 
más apical de la superficie que une ambas coronas) va a generar un espacio para la 
disposición de los tejidos blandos que puede limitar la anchura biológica.  
 
Tarnow y cols.200 han valorado mediante sondaje transmucoso la altura de los tejidos 
blandos entre implantes en pacientes cuyos implantes se rehabilitaran al menos 2 meses 
antes y encontraron que el 90% de las mediciones fueron entre 2 y 4 mm (3.4 mm de 
media). Lee y cols.201 han estudiado clínicamente las dimensiones del tejido blando coronal 
a la cresta ósea entre implantes contiguos de dos sistemas de implantes diferentes 
(Brånemark® y Astra Tech®) rehabilitados con prótesis parcial fija e informaron de una 
altura media de 3.1 mm para ambos sistemas. Por otro lado, un relleno completo con 
tejidos blandos del espacio de tronera interimplantaria sólo es evidente cuando la distancia 
de la cresta ósea a la base del área de conexión entre coronas es menor a 4 mm202. 
 
Figura 2: Esquema llevado a cabo por Su y cols. donde 
se muestra el contorno crítico en azul y el contorno 
subcrítico en naranja. 
Figura 3:Dibujo realizado 
por Su y cols. donde se 
muestran los distintos 
diseños del contorno 
subcrítico: convexo 






























3.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Se lleva a cabo un estudio observacional, longitudinal, retrospectivo, en 148 pacientes que 
han sido rehabilitados con implantes dentales entre agosto de 1996 y mayo de 2006. Se va a 
comparar la pérdida ósea radiográfica periimplantaria, con la periodontitis crónica  y con la 
pérdida ósea radiográfica periodontal, así como con otras variables a estudio como el 
diseño de la prótesis, el tipo de prótesis, la higiene o el hábito tabáquico. El protocolo del 
estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia (anexo 1). 
 
3.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 
La población de estudio está constituida por 148 individuos, tamaño muestral suficiente 
para una pérdida periimplantaria al menos 0.15 mm superior en presencia de periodontitis 
crónica, respecto a ausencia de periodontitis crónica, con un nivel de seguridad del 95% y 
una potencia del 80%. 
 
Estos pacientes fueron rehabilitados con uno o más implantes con un periodo de 
seguimiento post-colocación igual o superior a 5 años. Dichos implantes fueron colocados 
por dos cirujanos orales con una elevada y consolidada experiencia en implantología, en 
dos consultas dentales sitas en la ciudad de La Coruña. Los pacientes se revisan entre 
octubre de 2010 y mayo de 2011. En total se incluyen en el estudio 585 implantes. 
 
Se seleccionan dos sistemas de implantes: implantes Astra Tech® (Möndal, Suecia) e 
implantes Bti® (Biotechnology Institute, Vitoria, España).  
 
- Sistema Astra Tech® 
 
Los implantes Astratech® están fabricados con Titanio c.p. grado 4. Se diferencian dos 
tipos: rectos (S) y cónicos en el tercio coronal. Los implantes Astra Tech® presentan 
microrrosca en el tercio coronal. La conexión es interna, con un sellado cónico de 11 
grados y doble hexágono interno. El diseño macroscópico de los implantes incluidos en el 
estudio se muestra en la Figura 4 y las dimensiones, en la Tabla 2. La superficie del 
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implante es rugosa, chorreada con partículas de Óxido de Titanio, que le confiere una 















Diámetro   Longitudes   
3.5 9 11 13 15 
4.0 9 11 13 15 
4.5/3.5 9 11 13 15 
5.0/4.0 9 11 13 15 
5.0 9 11 13 15 
Tabla 2: Dimensiones de los implantes Astra Tech® incluidos en el estudio. Todos los 
valores se muestran en mm. 
 
 
- Sistema Bti® 
 
Los implantes Bti® están fabricados con Titanio c.p. grado 4. Estos implantes presentan un 
roscado helicoidal con ápice cónico autorroscante. A pesar de que este sistema también 
dispone implantes de conexión interna, los implantes que se incluyen en el estudio son los 
Figura 4: Diseño macroscópico de los implantes Astra Tech® incluidos en el estudio. 
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de conexión externa. El aspecto macroscópico de estos implantes se muestra en la Figura 5. 
La conexión implante-prótesis se caracteriza por tener un hexágono externo. Las 
dimensiones de los implantes Bti® incluidos en el estudio se muestran en la Tabla 3. La 
superficie rugosa de estos implantes  se obtiene mediante tratamiento ácido, que le confiere 







Diámetro     Longitudes    
2.5 - - - 11.5 - - - 
3.0 - - - 11.5 13 - - 
3.3 - 8.5 10 - 13 15 - 
3.5 - - 10 - - - - 
3.75 7.5 8.5 10 11.5 13 15 - 
4.0 7.5 8.5 10 11.5 13 15 18 
4.5 - 8.5 10 11.5 13 - - 
5.0 - 8.5 10 11.5 13 15 - 
5.5 - - 10 - - - - 
Tabla 3: Dimensiones de los implantes Bti Externa® incluidos en el estudio. Todos los 
valores se muestran en mm. 
 
Figura 5: Diseño macroscópico de los implante Bti® incluidos en el estudio. 




3.2.1 Criterios de inclusión 
 
a) Pacientes mayores de 18 años. 
b) Pacientes parcialmente edéntulos en los que se han colocado implantes hace como 
mínimo 5 años (anteriormente a mayo de 2006). 
c) Seguimiento adecuadamente documentado hasta el inicio del estudio. 
d) Los implantes deben ser colocados a nivel crestal y según el protocolo quirúrgico 
del sistema empleado. 
e) Pacientes que acepten participar en el estudio y firmen el consentimiento 
informado (anexo 2) 
 
3.2.2 Criterios de exclusión 
 
a) Pacientes totalmente edéntulos. 
b) Implantes mal posicionados; son desechados del estudio aquellos implantes en los 
que: 
- La distancia interimplantaria es inferior a 3 mm. 
- La distancia entre diente e implante es inferior a 1.5 mm. 
- El espesor de hueso alrededor del implante es inferior a 1 mm. 
 
c) Implantes que radiográficamente están distorsionados o que no se aprecian con la 
suficiente nitidez. 
d) Implantes con periimplantitis. 
e) Implantes sometidos a sobrecarga oclusal, se chequea la oclusión con papel de 
articular de 0.04 mm (BK11; Dr Jean Bausch KG, Köln, Alemania.) en máxima 
intercuspidación y movimientos de lateralidad para valorar si el implante está 
sometido a sobrecarga oclusal. Los contactos se verifican dos veces por la presencia 
de marcas y resistencia al desalojo del papel de articular.  
f) Pacientes en los que previa o en el momento de la cirugía implantológica se ha 
realizado algún tipo de regeneración ósea. 
 
 




3.3 DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
 
La muestra está constituida por 148 pacientes con edades comprendidas entre los 18 y 76 
años (media 47.01, DS: ±11.06), 56 varones y 92 mujeres. 73 pacientes (el 49.3% de la 
muestra) presentaban periodontitis crónica, mientras que 75 (50.7%) eran 
periodontalmente sanos. En cada paciente se coloca una media de 4.63±3.15 implantes. El 
54.7% de los sujetos son rehabilitados con entre 1 y 4 implantes, un 30.4% entre 5 y 8 
implantes y el 14.9% restante con más de 8 implantes.  
 
Tabla 4: Características clínicas y demográficas de la población a estudio (n=148) 
Edad  47.01±11.06 
Sexo Hombres 56 (37.84%) 
 Mujeres 92 (62.16%) 
Periodontitis crónica Sí 73 (49.32%) 
 No 75 (50.68%) 
Tabaco Sí 32 (21.62%) 
 No 116 (78.38%) 
Número de cigarrillos/día  14.88±11.41 
 < 10 8 (25%) 
 10-20 19 (59.38%) 
 >20 5 (15.62%) 
Tipo de tabaco Rubio 25 (78.13%) 
 Negro 6 (18.75%) 
 Ambos 1 (3.12%) 
Enfermedades sistémicas Sí 58(39.19%) 
 No 90 (60.81%) 
 Patología cardiovascular 39 (49.37%) 
 Depresión 8 (10.12%) 
 Patología osteoarticular 6 (7.69%) 
 Diabetes 5 (6.33%) 
 Hepatitis 5 (6.33%) 
 Hipotiroidismo 3 (3.8%) 
 VIH+ 2 (2.53%) 
 Vértigo 2 (2.53%) 
 Patología gástrica 2 (2.53%) 
 Epilepsia 2 (2.53%) 
 Patología respiratoria 2 (2.53%) 
 Bulimia 1 (1.27%) 
 Linfoma Hodgkin 1 (1.27%) 
 Síndrome de Down 1 (1.27%) 
Nº de implantes/paciente  4.63±3.15 
 1-4 81 (54.73%) 
 5-8 45 (30.41%) 
 >8 22 (14.86%) 
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En la Tabla 4 se muestran las características clínicas y demográficas de la población a 
estudio y en la Tabla 5 las características de los implantes incluidos en el estudio. Los datos 
se muestran en media±DS o en valor absoluto y entre paréntesis en porcentaje (frecuencia). 
 
Tabla 5: Características de los implantes incluidos en el estudio (n=585) 
Sistema Astratech® 119 (20.34%) 
  Bti® 466 (79.66%) 
Longitud  11.82±2.04 
Diámetro  4.01±0.4 
Relación corono-implante  0.93±0.25 
Localización Maxilar anterior 94 (16.07%) 
 Maxilar posterior 242 (41.37%) 
 Mandibular anterior 32 (5.47%) 
 Mandibular posterior 217 (37.09%) 
Antagonista Diente natural 300 (51.28%) 
 Prótesis fija implanto-soportada 146 (24.96%) 
 Prótesis fija dento-soportada 101 (17.26%) 
 Sin antagonista 22 (3.76%) 
 Prótesis removible 16 (2.74%) 
Tipo de prótesis Atornillada 367 (62.74%) 
 Cementada 218 (37.26%) 
Ferulización Unitaria 91 (15.56%) 
 Coronas ferulizadas sin póntico 290 (49.57%) 
 Coronas ferulizadas con póntico 204 (34.87%) 
Motivo de exodoncia Caries 381 (65.13%) 
 Enfermedad periodontal 165 (28.2%) 
 Traumatismo 19 (3.25%) 
 Agenesia 12 (2.05%) 
 Iatrogenia 7 (1.2%) 





Se revisan las historias clínicas de los pacientes en los que se haya colocado uno o más 
implantes con una anterioridad igual o superior a 5 años. Una vez seleccionados los 
pacientes, teniendo en cuenta los criterios de inclusión y exclusión antes mencionados, se 
informa al paciente del estudio, se le proporciona por escrito información detallada, una 
vez aclaradas sus preguntas se solicita la firma del consentimiento informado (CI)(anexo 2) 
y el paciente recibe una copia firmada del mismo. Se cita al paciente para realizar una 
exploración física, valorar la higiene, medir la mucosa queratinizada vestibular de los 
implantes, valorar el estado oclusal y realizar una ortopantomografía actual (Cranex D®. 
Soredex, Tuusula, Finlandia). 




La información sobre su situación basal (momento de colocación del implante) es recogida 
de la historia clínica de los pacientes, así como de las radiografías panorámicas registradas 
en su historial realizadas en dicho momento.  
 
 
3.5 VARIABLES DE ESTUDIO 
 
3.5.1. Variable dependiente 
 
La variable dependiente principal es la pérdida ósea periimplantaria. 
 
Para llevar a cabo la medición de la pérdida ósea se van a emplear radiografías panorámicas, 
que se realizan de modo rutinario en pacientes en los que se han colocado implantes para la 
valoración de los mismos. Se van a recoger de la historia clínica las ortopantomografías 
realizadas en el momento de la colocación de los implantes y las ortopantomografías 
actuales.  
 
La pérdida ósea periimplantaria es valorada en la radiografía panorámica actual. Todos los 
implantes incluidos en el estudio han sido colocados a nivel crestal, por lo que el valor de 
pérdida ósea periimplantaria basal es 0 y se toma como referencia la plataforma del 
implante. Para calcular la pérdida ósea periimplantaria final se mide desde la plataforma del 
implante hasta el primer punto de contacto hueso-implante en los puntos mesial y distal del 
mismo. Aquellos puntos mesial y/o distal que no cumplan los criterios de inclusión y 
exclusión del estudio son desechados (Figura 6). Para llevar a cabo las todas las mediciones 
del estudio se emplea el programa Digora® para Windows (Soredex, Tuusula, Finlandia) 
(Figuras 7 y 8).  
 
Para corroborar que no existe distorsión en la radiografía, concretamente en la zona que se 
está midiendo, se mide la longitud total del implante y se comprueba que coincide con la 
medida registrada en la historia clínica. 
 
 














Figura 6: Radiografía panorámica final de un paciente incluido en el estudio. La 
medición en mesial de implante 14 es desechada debido a su proximidad al diente 
adyacente. 
Figuras 7 y 8: Imágenes radiográficas donde se observa la medición de la pérdida ósea 
periimplantaria. El punto mesial del implante 14 es desechado del estudio. 




3.5.2. Variables independientes 
 
Se analizan como variables independientes:  
 
 Periodontitis crónica 
 
Se estudian pacientes con periodontitis crónica y pacientes periodontalmente sanos. El 
diagnóstico de periodontitis crónica es clínico y radiográfico y se obtiene de los datos 
registrados en el historial clínico, donde se recogen los registros periodontales. Se considera 
paciente periodontal cuando la profundidad de sondaje es ≥ a 5 mm y la pérdida de 
soporte óseo radiográfico ≥ a 2 mm. Los sujetos clasificados como periodontalmente 
comprometidos habían recibido un diagnóstico de periodontitis crónica generalizada y  
tratamiento periodontal individualizado antes de la cirugía de implantes. El tratamiento 
periodontal se llevó a cabo por medio de tratamiento quirúrgico y no quirúrgico, en 
función de su estudio periodontal. En base a los resultados obtenidos después del 
tratamiento periodontal, se llevó a cabo un programa de mantenimiento individualizado. 
 
Se consideran pacientes periodontalmente sanos, aquéllos que no mostraban signos clínicos 
ni radiográficos de periodontitis crónica en el momento de la primera visita y por lo tanto 
no recibieron tratamiento periodontal. 
 
Para evaluar el grado de pérdida radiográfica de hueso marginal en la dentición natural 
remanente y calcular la experiencia previa del paciente de destrucción periodontal se va a 
dar a cada paciente un valor obtenido en la radiografía panorámica inicial, que resulta de 
calcular una media aritmética del nivel óseo de todos los dientes totalmente erupcionados 
remanentes (nivel óseo global basal en dientes remanentes). Para obtenerlo se mide en los dientes 
remanentes en mesial y distal desde el límite amelo-cementario hasta la cresta ósea (Figuras 
9 y 10). Se realiza la media aritmética, sumando el valor mesial y distal de todos los dientes 
remanentes y dividido por el número total de puntos analizados (Figura 11).  
 
Son desechados, y por lo tanto no se contabilizan: 
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- Dientes extruídos y/o intruídos. 
- Dientes con pérdidas óseas localizadas por otros motivos (p.e. coronas mal 
ajustadas, obturaciones desbordantes…) 
- Dientes o superficies en los que no se pueda medir con exactitud el nivel óseo 
(Figuras 11 y 12).  
 
Se realiza el mismo cálculo en la ortopantomografía actual, obteniendo el nivel óseo  global 
final en dientes remanentes. Se comparan ambos valores para analizar la pérdida ósea en dientes 


















Figura 11: Radiografía panorámica donde se mide el nivel óseo en los puntos mesial y distal de 
dientes remanentes. En este caso son desechados el lado distal de 13 que debido a su 
proximidad al implante no se puede medir con exactitud, el 23 que debido a la rehabilitación 
protética no se aprecia el límite amelo-cementario y el diente 48, extruído. Se calcula la media 
aritmética de todos estos valores obteniendo un valor para cada paciente. 
Figuras 9 y 10: 
Detalle 
radiográfico donde 
se muestra el nivel 
óseo mesial y distal 
desde el límite 
amelo-cementario 
hasta la cresta ósea. 





 Sexo, edad y enfermedades sistémicas documentadas en la historia clínica.  
 
 Higiene oral   
 
La higiene oral es valorada mediante el índice gingival203 y de placa204 de Silness y Löe, que 
son utilizados conjuntamente. 
 
- Con el índice gingival se mide la salud de la encía en las superficies mesial, distal, 
vestibular y lingual de cada diente, a través de una escala de 0 a 3. Los valores son:  
 
0: encía sana  
1: ligera inflamación sin hemorragia al sondaje 
2: inflamación moderada con hemorragia al sondaje  
3: inflamación acusada con hemorragia espontánea 
 
Figura 12: Radiografía panorámica donde se mide el nivel óseo periodontal de dientes 
remanentes. En este caso se desecha el punto mesial del diente 36, debido a que la 
obturación mesial no permite determinar el límite amelocementario. Se realizan estas 
mediciones tanto en la ortopantomografía basal como final obteniendo un valor basal y 
final del nivel óseo global de dientes remanentes. 
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Se emplean los dientes índice de Ramfjord205 (16, 21, 24, 36, 41, 44). En caso de 
ausencia de considera el diente vecino correspondiente (17, 11, 25, 37, 42, 45). El 
índice gingival se obtiene sumando todas las puntuaciones y dividiendo por el número 
de superficies observadas.  
 
- El índice de placa mide el grosor de la placa en el área gingival en las mismas 
superficies y dientes y con la misma escala. No requiere tinción. Los valores son los 
siguientes:  
 
0: ausencia de placa 
1: placa no visible, pero que puede extraerse del tercio gingival del diente 
con la ayuda de una sonda 
2: acumulación moderada de placa en el área gingival que es apreciada a 
simple vista 
3: placa abundante en esta misma zona e incluso cubriendo el diente 
adyacente. 
 
 Hábito tabáquico: consumo de tabaco y número de cigarrillos. 
 
 Número de implantes totales que tiene el paciente. 
 
 Características de cada implante: 
 
o Tipo de  implante: si el implante pertenece al sistema Astra Tech® 
(conexión interna) o al sistema Bti® (conexión externa). 
o Localización de cada implante: se registra el número de diente al que 
sustituye el implante y localización: 
 
- Zona anterior del maxilar superior  
- Zona posterior del maxilar superior 
- Zona anterior mandibular 
- Zona posterior mandibular 
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o Longitud y diámetro del implante en milímetros registrado en la historia 
clínica. 
 
o Relación corona-implante, resultante de la división entre la longitud en 
milímetros de la corona y la longitud en milímetros del implante, medido en 

















o Tipo de antagonista: 
 
- Diente natural 
- Prótesis fija dentosoportada 
- Prótesis removible 
- Prótesis implantosoportada 
- Sin antagonista 
 
o Presencia de mucosa queratinizada y anchura de la misma en milímetros 
medida clínicamente desde el margen gingival  hasta la unión mucogingival 
Figura 13: Imagen radiográfica donde se mide la relación corona-implante. 
La longitud de la corona (distancia entre la plataforma del implante y el punto 
más coronal siguiendo el eje longitudinal medio) se divide por la longitud del 
implante (distancia entre la plataforma y el ápice del implante en el eje 
longitudinal del mismo). 
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en los puntos medio-vestibulares, con una sonda periodontal 973/CP 12 
(Carl Martin®, Solingen, Alemania). 
 
o Motivo de extracción del diente al que sustituye el implante. 
 
o Características de la prótesis: 
- Atornillada o cementada 
- Si sustituye a un único diente (unitario) o a múltiples dientes(con o sin 
póntico)   
- Diseño de la prótesis: Se mide radiográficamente en los puntos mesial y 
distal que cumplan los criterios anteriormente expuestos para medir la 
pérdida ósea periimplantaria: 
 
- Ángulo de emergencia de la prótesis: Ángulo formado entre una 
línea tangente a la emergencia de la prótesis  y el eje vertical del 







Figura 14: Ángulo de emergencia de la prótesis, medido en los 
puntos mesial y distal del implante. 




- Distancia entre la plataforma del implante y el componente 
horizontal prótetico tal como se muestra en la Figura 15. En el 
caso de que no exista componente horizontal protético esta 





3.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS RESULTADOS 
 
Se realiza la recogida de las variables de estudio en una base diseñada con este fin, con 
comprobación repetida de la calidad de los datos. En todo caso, no se recogen datos que 
permitan la identificación de los sujetos participantes, de modo que se garantiza su 
confidencialidad. 
 
Para el análisis descriptivo de las variables cuantitativas se emplea media o mediana y 
desviación estándar (DS) o rango intercuartílico. Para variables categóricas se emplea 
frecuencia y porcentaje. 
 
Figura 15: Distancia entre la plataforma del implante y el componente 
horizontal protético. El punto mesial del implante 14 fue desechado del 
estudio y el distal del  implante 15 al no existir componente horizontal, esta 
distancia no se determina. 
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Para el análisis univariante, tras determinar la normalidad de la distribución de cada 
parámetro con el test de Kolmogorov-Smirnov, se utiliza la prueba U de Mann Whitney 
(distribución no normal) o el t-test (distribución normal) para comparar medias según 
condiciones de aplicación. Para la correlación de variables cuantitativas se determina con la 
estimación del coeficiente de correlación de Pearson (distribución normal) o Spearman 
(distribución no normal). Por otra parte, para comparación de proporciones se emplea la 
prueba Chi cuadrado o la prueba exacta de Fisher. 
 
El análisis multivariante.se realiza mediante modelos mixtos de regresión lineal llevando a 
cabo una selección por grupos206, 207 con la pérdida ósea periimplantaria como variable 
dependiente y otras variables como la periodontitis crónica, edad, higiene bucal, 
tabaquismo, tipo de implante o diseño de la prótesis como variables independientes. Las 
variables independientes se introducen como efectos fijos y el paciente se considera como 
el único efecto aleatorio. El mejor modelo predictivo multivariante se selecciona en función 
de los Criterios de Información de Akaike (AIC)208, de modo que un modelo es mejor 
cuanto menores sean los AIC. 
 
Todos los análisis estadísticos se realizaron con el software estadístico R versión 2.15.3 
utilizando el paquete nlme (para los modelos lineales mixtos de ajuste). Todos los paquetes 
están disponibles en http://www.R-project.org. Un valor de p menor de 0.05 fue 












































4.1 PERIODONTITIS CRÓNICA: DISTRIBUCIÓN SEGÚN CARACTERÍSTICAS 
DEL SUJETO. ASOCIACIÓN CON PÉRDIDA PERIIMPLANTARIA. 
Tabla 6: Distribución de la enfermedad periodontal según las características cualitativas del 












 Sí No 
Género Varón 56 (37.84%) 34 (60.71%) 22 (39.29%) <0.05 
 Mujer 92 (62.16%) 39 (42.39%) 53 (57.61%) 
Tabaco No 116 (78.38%) 57 (49.14%) 59 (50.86%) 0.545 
Sí 32 (21.62%) 16 (50%) 16 (50%) 
Enfermedades 
sistémicas 
No  90 (60.81%) 36 (40%) 54 (60%) <0.01 
Sí 58 (39.19%) 37 (63.79%) 21 (36.21%) 
Diabetes 5 (6.33%) 5 (100%) 0 
Patología cardiovascular 39 (49.37%) 23 (69.57%) 16 (30.43%) 
Patología ósea y articular 6 (7.60%) 3 (50%) 3 (50%) 
Depresión 8 (10.12%) 5 (62.5%) 3 (37.5%) 
Hepatitis 5 (6.33%) 3 (60%) 2 (40%) 
Otras enfermedades 22 (27.25%) 9 (77.78%) 7 (22.22%) 
Nº implantes 1-4 81 (54.73%) 33 (40.74%) 48 (59.26%) 0.065 
 5-8 45 (30.41% 26 (57.78%) 19 (42.22%) 
>8 22 (14.86%) 14 (63.64%) 8 (36.36%) 
Sistema 
implantes 
Astratech® 119 (20.34%) 63 (52.94%) 56 (47.06%) 0.249 
 Bti® 466 (79.66%) 274 (58.8%) 192 (41.2%) 
Localización 
implantes 
Maxilar anterior 94 (16.07%) 60 (63.83%) 34 (36.17%) <0.05 
Maxilar posterior 242 (41.37%) 141 (58.26%) 101(41.74%) 
Mandíbula anterior 32 (5.47%) 25(78.13%) 7 (21.87%) 
Mandíbula posterior 217 (37.09%) 111 (51.15%) 106 (48.85%) 
Mucosa 
queratinizada 
No  204 (34.87%) 145 (71.08%) 59 (28.92%) <0.0001 
Sí 381 (65.13%) 192 (50.39%) 189 (49.61%) 
Tipo de 
antagonista 
Diente natural 300 (51.28%) 168 (56%) 132 (44%) 0.832 
 Prótesis fija implanto-soportada 146 (24.96%) 83 (56.85%) 63 (43.15%) 
Prótesis fija dento-soportada 101 (17.26%) 63 (62.38%) 38 (37.62%) 
Sin antagonista 22 (3.76%) 13 (59.09%) 9 (40.91%) 
Prótesis removible 16 (2.74%) 10 (62.5%) 6 (37.5%) 
Tipo de 
prótesis 
Atornillada 367 (62.74%) 224 (61.04%) 143 (38.96%) <0.05 
Cementada 218 (37.26%) 113 (51.83%) 105 (48.17%) 
Ferulización Unitario 91 (15.56%) 36 (39.56%) 55 (60.44%) <0.0001 
Coronas ferulizadas 290 (49.57%) 150 (51.72%) 140 (48.28%) 




Caries 381 (65.13%) 157 (41.21%) 224 (58.79%) <0.0001 
Enfermedad periodontal 165 (28.2%) 165 (100%) 0 
Traumatismo 19 (3.25%) 8 (42.11%) 11 (57.89%) 
Agenesia 12 (2.05%) 4 (33.33%) 8 (66.67%) 
Iatrogenia 7 (1.2%) 3 (42.86%) 4 (57.14%) 




Tal como se muestra en la Tabla 6, en la muestra, la periodontitis crónica se observa con 
mayor frecuencia en hombres (60.71%), frente a mujeres (42,39%), siendo dicha relación 
estadísticamente significativa (p<0.05). 
 
Existe una relación estadísticamente significativa entre la periodontitis crónica y las 
enfermedades sistémicas en la muestra (p<0.01), de modo que los pacientes afectados 
periodontalmente presentan una mayor patología concomitante (63.79%) frente a los 
periodontalmente sanos (36.21%). El 60% de los pacientes sin periodontitis no presentan 
ninguna enfermedad sistémica simultáneamente. Todos los pacientes del estudio con 
diabetes mellitus (100%) son pacientes con periodontitis crónica.  
 
Un 71.08% de los 204 implantes que carecen de mucosa queratinizada en la zona vestibular 
pertenece a sujetos con periodontitis crónica, mientras que un 50.39% de los 381 implantes 
con mucosa queratinizada corresponde a sujetos con periodontitis crónica. Esta relación 
resulta estadísticamente significativa (p<0.0001). 
 
Los pacientes no periodontales presentan un porcentaje significativamente mayor de 
implantes unitarios (el 60.44% del total de unitarios), mientras que en los pacientes 
periodontales se encuentra un mayor porcentaje de coronas ferulizadas (51.72%) y 
ferulizadas con póntico (74.02%) (p<0.0001). 
 
La Tabla 7 muestra la distribución de la periodontitis crónica teniendo en cuenta las 
características cuantitativas del estudio, observándose que los pacientes periodontales 
presentan una edad media de 52,77 (IC 95% 50.79, 54.75) años, mayor que los pacientes no 
periodontales 44.37 (IC 95% 41.74, 47.00) años, siendo las diferencias estadísticamente 
significativas (p<0.0001). 
 
Los pacientes que presentan periodontitis crónica muestran un índice gingival de Silness y 







Tabla 7: Distribución de la periodontitis según las características cuantitativas del sujeto y 




Existe una relación estadísticamente significativa entre la periodontitis crónica y el número 
de implantes totales que tiene el paciente en boca (p<0.05). De modo que los pacientes 
periodontales presentan de media 5.29 (IC 95% 4.58, 6.00) implantes, un número mayor 
que los pacientes no periodontales, que presentan de media 3.99 (IC 95% 3.30, 4.68) 
implantes.  
 
La media de la pérdida ósea periimplantaria mesial y distal media observada en el grupo de 
pacientes afectados periodontalmente es mayor [0.99 (IC 95% 0.89, 1.09) mm] que en el 
grupo de pacientes periodontalmente sanos [0,80 (IC 95% 0.71, 0.89) mm], siendo estos 










n Mín Máx Media±SD Sí No 
Edad al implante (años) 148 18 76 47.01±11.06 52.77±8.64 44.37±11.6 <0.0001 
Índice de higiene 148 0 2 0.37±0.39 0.41±0.39 0.34±0.39 0.137 
Índice gingival 148 0 2 0.26±0.31 0.34±0.29 0.18±0.3 <0.0001 
Nº cigarrillos/día 32 3 60 14.88±11.41 16.61±13.16 12.64±8.63 0.337 
Tiempo de seguimiento (meses) 148 60 175 84.69±32.36 88.52±35.81 80.96±28.36 0.156 
Nivel óseo dentario basal (mm) 148 1.49 7.26 3.25±1.25 4.23±1.08 2.31±0.36 <0.0001 
Nivel óseo dentario final (mm) 148 1.49 7.35 3.33±1.34 4.36±1.19 2.32±0.37 <0.0001 
Nº implantes/paciente 148 1 12 4.63±3.15 5.29±3.11 3.99±3.07 <0.05 
Pérdida periimplantaria mesial (mm) 565 0 6.68 0.94±0.95 1.06±1.04 0.79±0.77 <0.01 
Pérdida periimplantaria distal (mm) 568 0 4.66 0.87±0.93 0.94±0.98 0.79±0.86 <0.05 
Pérdida periimplantaria global (mm) 585 0 5.57 0.91±0.86 0.99±0.93 0.80±0.74 <0.01 
Longitud (mm) 585 7 19 11.82±2.04 11.96±2.02 11.63±2.06 0.052 
Diámetro (mm) 585 2.5 5.5 4.01±0.4 4.04±0.37 3.98±0.44 0.072 
Relación corono-implante 585 0.45 2.1 0.93±0.25 0.97±0.25 0.88±0.25 0.237 
Anchura de mucosa 
queratinizada(mm) 
585 0 10 2.01±2 1.81±2.04 2.29±1.92 <0.01 
Ángulo prótesis mesial (grados) 565 0 134 25.49±18.87 25.44±19.95 25.55±17.31 0.941 
Ángulo prótesis distal (grados) 568 0 127 23.71±18.78 22.13±18.30 25.84±19.24 0.283 
Distancia implante-prótesis 
mesial(mm) 
565 0 8,8 3.14±1.59 3.23±1.66 2.98±1.46 0.116 
Distancia implante-prótesis 
distal(mm) 






























Figura 16: Relación entre la periodontitis y la pérdida ósea periimplantaria media. Los 
intervalos muestran un IC de la media al 95%. 
Figura 17: Diagrama de dispersión que relaciona el nivel óseo periodontal basal con la 





En la figura 17 se relaciona el nivel óseo dentario basal y la pérdida ósea periimplantaria 
media final, observándose que a mayor valor del nivel óseo periodontal global basal se 
observa una mayor pérdida ósea periimplantaria. Esta relación resulta estadísticamente 




















4.2.1 Género/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria media en hombres es de 1.05 (IC 95% 0.92, 1.18) mm y en 
mujeres de 0.83 (IC 95% 0.75, 0.91), resultando esta relación estadísticamente significativa 
(p<0.01) (Figura 19). 
 
 
Figura 18: Comparación 
de la media e intervalo de 
confianza del 95% del 
nivel óseo dentario basal  y 
final. Se observa que a lo 
largo del del estudio no 
hubo cambios 























4.2.2 Edad/Pérdida ósea periimplantaria 
 




4.3 RELACIÓN CON COMORBILIDADES Y HÁBITOS DE VIDA 
 
4.3.1 Enfermedades sistémicas/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria media en sujetos sanos es de 0.87 (IC 95% 0.77, 0.96) mm, 
mientras que en pacientes con alguna enfermedad sistémica concomitante es de 0.98 (IC 
95% 0.88, 1.08) mm. Esta relación es estadísticamente significativa (p<0.01) (Figura 20). 
 
 

















Si se relaciona la pérdida ósea periimplantaria con las diferentes enfermedades sistémicas, 
se observa que los pacientes con diabetes y patología ósea y articular son los que muestran 













Figura 20: Comparativa de la media y su intervalo de confianza al 95% de la pérdida 





relaciona  la 
pérdida ósea 
periimplantaria 













































4.3.2 Tabaco/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria media en pacientes fumadores [1.00 (IC 95% 0.66, 1.34)] es 
mayor que en pacientes no fumadores [0,89 (IC 95% 0.74, 1.04)], pero esta relación no 
alcanza diferencias estadísticamente significativas (p=0.223). 
 
Tampoco existen diferencias estadísticamente significativas entre el tipo de tabaco 
(rubio/negro) y la pérdida ósea periimplantaria (p=0.997) y el número de cigarrillos y la 
pérdida ósea periimplantaria (p=0.755). 
 
 
4.3.3 Higiene/Pérdida ósea periimplantaria 
 
No existe relación estadísticamente significativa entre el índice de placa de Silness y Löe y la 
pérdida ósea periimplantaria media (p=0.657). Tampoco se observa una relación 















Figura 22: Diagrama de dispersión que relaciona la pérdida ósea periimplantaria media 




4.4 RELACIÓN CON CARACTERÍSTICAS DEL IMPLANTE 
 
4.4.1 Tiempo de seguimiento/Pérdida ósea periimplantaria 
 
Tal como se observa en la Figura 23 existe una relación estadísticamente significativa entre 
el tiempo de seguimiento y la pérdida ósea periimplantaria (Correlación R Pearson=0.228; 





4.4.2 Número de implantes/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La relación entre el número de implantes totales que tiene en boca el sujeto y la pérdida 
ósea periimplantaria resulta estadísticamente significativa (p<0.05). De esta manera, los 
implantes colocados en sujetos con mayor número de implantes (más de 5), presentan 
mayor pérdida ósea periimplantaria que los implantes colocados en sujetos con entre 1 y 4 
implantes, tal como se refleja en la Figura 24. 







4.4.3 Motivo de exodoncia/Pérdida ósea periimplantaria 
 
Existe una significación estadística (p<0,05) entre el motivo de exodoncia y la pérdida ósea 
periimplantaria. Tal como se observa en la Figura 25, el motivo de extracción que presenta 
una mayor pérdida ósea periimplantaria es la enfermedad periodontal, seguido de caries, 










Figura 24: Relación entre el número total de implantes que tiene el sujeto en boca y la 
pérdida ósea periimplantaria media. Los intervalos muestran un IC de la media al 95%. 
Figura 25: Relación entre el 
motivo de exodoncia del 
diente al que sustituye el 
implante y la pérdida ósea 
periimplantaria. Los intervalos 






4.4.4 Localización del implante/Pérdida ósea periimplantaria 
 
No se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre la localización del 
implante (zona anterior y posterior maxilar y región anterior y posterior mandibular) y la 
pérdida ósea periimplantaria (p=0.401). 
 
 
4.4.5 Sistema de implante/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria media en implantes Astra Tech® (conexión interna) es de 
0.57 (IC 95% 0.44, 0.70) mm y en implantes Bti® (conexión externa) es de 1.00 (IC 95% 







Figura 26: Relación entre el sistema de implantes y la pérdida ósea periimplantaria Los 






4.4.6 Dimensión del implante/Pérdida ósea periimplantaria 
 
No existe una relación estadísticamente significativa entre la longitud del implante y la 
pérdida ósea periimplantaria (p=0.712), ni entre el diámetro del implante y la pérdida ósea 
periimplantaria (p=0.127). Al relacionar el cociente corona-implante con la pérdida ósea 




4.4.7 Mucosa queratinizada/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria en implantes sin mucosa queratinizada vestibular es de 0.97 
(IC 95% 0.85, 1.09), mientras que la pérdida ósea periimplantaria en implantes con mucosa 
queratinizada es de 0.88 (IC 95% 0.80, 0.96), sin embargo esta relación no resulta 
estadísticamente significativa (p=0.23). 
 
 
4.4.8 Características protéticas/Pérdida ósea periimplantaria 
 
La pérdida ósea periimplantaria en implantes rehabilitados con prótesis atornillada es de 
0.93 (IC 95% 0.83, 1.03) mm y la pérdida ósea periimplantaria en implantes rehabilitados 
con prótesis cementada es de 0.88 (IC 95% 0.78, 0.98) mm. No obstante, esta relación no 
resulta estadísticamente significativa (p=0.564). 
 
Los implantes unitarios presentan menor pérdida ósea periimplantaria con respecto a 
implantes múltiples ferulizados y esta relación es estadísticamente significativa (p<0.0001). 
Tal como se observa en la Figura 27 los implantes unitarios presentan una pérdida ósea 
periimplantaria media de 0.46 (IC 95% 0.35, 0.57) mm, los implantes rehabilitados con 
coronas ferulizadas a otra corona implanto-soportada, 0.92 (IC 95% 0.83, 1.01) mm y los 
implantes rehabilitados con coronas ferulizadas con una o más piezas póntico, 1.11 (IC 





















No se encuentra una relación estadísticamente significativa entre el tipo de antagonista y la 
pérdida ósea periimplantaria (p=0.058). Tampoco se observa una relación estadísticamente 
significativa entre el ángulo de emergencia de la prótesis mesial y la pérdida ósea 
periimplantaria mesial (p=0.977), ni  entre el ángulo protético distal y su correspondiente 
pérdida ósea periimplantaria (p=0.138). 
 
Existe una relación estadísticamente significativa entre la distancia de la plataforma del 
implante al componente horizontal protético y la pérdida ósea periimplantaria (Correlación 
R de Pearson mesial=-0.190; Correlación R de Pearson distal=-0.237; p<0.0001). Tal como 
se observa en la Figuras 28 y 29 los implantes con una distancia plataforma implante- 
componente horizontal protético pequeña presentan una mayor pérdida ósea 
periimplantaria. 
 
Figura 27: Relación entre el tipo de prótesis y la pérdida ósea periimplantaria media. 



















4.5 FACTORES ASOCIADOS A LA PÉRDIDA ÓSEA PERIIMPLANTARIA. 
MODELOS MULTIVARIANTES 
 
En los modelos multivariantes, se seleccionan aquellas variables que resultan 
estadísticamente significativas en los modelos univariantes (p<0.05). El mejor modelo 
predictivo multivariante en términos del AIC incluye las variables género, sistema de 
implantes, tipo de ferulización de la prótesis y distancia entre la plataforma del implante y el 
componente horizontal protético (Tabla 8). De modo que, tal como se observa en la Tabla 
8, los implantes colocados en mujeres presentan 3.3285 mm menos de pérdida ósea 
periimplantaria que los dispuestos en hombres; los implantes del sistema Bti® muestran 
0.3436 mm más de pérdida ósea periimplantaria que los implantes del sistema Astra Tech®; 
los implantes rehabilitados con coronas ferulizadas sin póntico manifiestan una pérdida 
ósea periimplantaria 0.4903 mm mayor que los implantes unitarios y los implantes con 
coronas ferulizadas con póntico, 0.6957 mm más de pérdida ósea periimplantaria que los 
Distancia entre la plataforma del 
implante y el componente horizontal 
protético en mesial (mm) 
Distancia entre la plataforma del 
implante y el componente horizontal 
protético en distal (mm) 
Figuras 28 y 29: Diagrama de dispersión que relaciona la pérdida ósea periimplantaria 




unitarios. Por cada mm que aumente las distancia entre la plataforma del implante y el 
componente horizontal protético, la pérdida ósea periimplantaria disminuye en 0.1025 mm. 
 
Variable Coeficiente Error 
Estándar 
p-valor 
Género  Varón 1   
 Mujer -0.3285 0.1474 <0.05 
Sistema Astra Tech® 1   
 Bti® 0.3436 0.1672 <0.05 








0.6957 0.1901 <0.001 
Distancia (mm)  -0.1025 0.0381 <0.01 
Tabla 8: Resultados del análisis multivariante mediante modelos mixtos de 
regresión lineal. Variable dependiente: pérdida ósea periimplantaria. 
 
 
Existe una relación estadísticamente significativa entre la distancia de la plataforma 
implante al componente horizontal protético y la pérdida ósea periimplantaria. La 
representación gráfica del impacto de la distancia implante-prótesis sobre la pérdida ósea es 
exponencial tal como se observa en la Figura 30. De modo que a menor distancia, mayor 
pérdida ósea periimplantaria se observa, hasta que dicha distancia alcanza el valor de 6 mm, 
que desaparece el efecto y deja de tener influencia. La curva de dicha relación es 
exponencial y cambia de tendencia a partir de 3.3 mm, que deja de ejercer un impacto tan 
negativo en la citada pérdida ósea. Una corta distancia entre implante y componente 
horizontal de la prótesis (entre 0 y 3.3 mm) implica una pérdida ósea periimplantaria 
elevada. A partir de 3.3 mm de distancia este efecto negativo se va atenuando y cuando se 
alcanzan los 6 mm de distancia implante-prótesis este factor deja de tener influencia en la 































Figura 30: Representación gráfica del impacto de la distancia implante-prótesis en la 
pérdida ósea periimplantaria. Análisis multivariante. Las líneas punteadas representan 





































El mantenimiento del tejido óseo periimplantario es esencial para el éxito a largo plazo de 
los implantes dentales209. La pérdida de hueso marginal es multifactorial y se sabe que están 
implicados diferentes mecanismos210, pero numerosas preguntas siguen sin respuesta. Así 
pues, no está suficientemente claro si es la respuesta biológica del propio sujeto la que 
determina la pérdida ósea crestal, si este proceso está relacionado con la prótesis y su 
diseño, si se trata de una reacción a cuerpo extraño, si está relacionado con el implante o 
depende de la carga. Numerosos estudios han abordado esta cuestión en los últimos años, 
aclarando algunos aspectos y que han llevado a mejoras en el diseño de los implantes y 
protocolos que han minimizado significativamente la pérdida ósea periimplantaria. En esta 
Tesis Doctoral, se pretende estudiar las diferentes variables que pueden jugar un papel 
fundamental en el desarrollo de la pérdida ósea periimplantaria. Para ello, se lleva a cabo un 
estudio retrospectivo en 148 pacientes que han sido rehabilitados con 585 implantes 
dentales con un periodo de seguimiento igual o superior a 5 años. Se va a comparar la 
pérdida ósea radiográfica periimplantaria medida en radiografías panorámicas con las 
distintas variables a estudio. 
 
El empleo de ortopantomografías para la medición de la pérdida ósea ha sido cuestionado 
en la literatura12, debido a la magnificación y deformación que presentan. Estos autores 
defienden el empleo de radiografías periapicales, ya que ofrecen una mayor precisión en las 
mediciones. Sin embargo, otros autores contradicen esto. Gedik y cols.211 realizaron un 
estudio para determinar la relación entre la pérdida de altura radiográfica de hueso crestal 
en radiografía panorámicas, interproximales y periapicales, concluyendo que tanto la 
radiografía interproximal como la panorámica presentan mayor precisión sobre las 
radiografías periapicales a la hora de evaluar el hueso crestal. Zechner y cols.212 compararon 
ortopantomografías con radiografías periapicales, con respecto a la exactitud de la 
valoración de la pérdida ósea tras 5 años de seguimiento. Observó que ambas técnicas eran 
clínicamente comparables en términos de precisión. Las ortopantomografías son muy 
adecuadas para realizar mediciones verticales debido a su proyección estandarizada en el 
plano vertical y cualquier error se puede corregir fácilmente usando el paso de rosca o la 
longitud/diámetro del implante como referencia para la calibración. Además, la unión 




introducción de la radiografía digital permite realizar radiografías de alta calidad, que se 
pueden evaluar en un ordenador con una precisión igual o inferior a 0.1 mm213. 
 
La influencia de la periodontitis crónica en la pérdida ósea periimplantaria es un aspecto 
sujeto a controversia. Mengel y cols.8, Matarasso y cols.214 y Roccuzzo y cols.7 observaron 
que los implantes colocados en pacientes periodontalmente comprometidos mostraban una 
pérdida ósea marginal media significativamente mayor que los implantes colocados en 
pacientes periodontalmente sanos. Otros autores como Karoussis y cols.94, Schou215 y 
Aloufi y cols.216 consideran que aunque suele esperarse una mayor pérdida de hueso 
marginal periimplantaria media entre pacientes con una historia de periodontitis crónica 
con respecto a sujetos periodontalmente sanos, esta relación no es estadísticamente 
significativa. Por lo tanto, el tratamiento implantológico en pacientes con periodontitis 
crónica es una técnica predecible, con porcentajes de éxito similares a pacientes 
periodontalmente sanos, pero es necesario un seguimiento exhaustivo de estos pacientes 
para prevenir el desarrollo de periimplantitis y/o recurrencia de enfermedad periodontal. 
Todos estos estudios coinciden en la necesidad de realizar más estudios a largo plazo y con 
un número de pacientes suficiente para poder llegar a conclusiones definitivas sobre los 
resultados a largo plazo del tratamiento de implantes en pacientes periodontalmente 
susceptibles. 
 
En nuestro trabajo se observa que los sujetos con periodontitis crónica presentan una 
pérdida ósea periimplantaria significativamente mayor, tanto si se analiza como variable 
cualitativa como si se cuantifica la enfermedad radiográficamente con el nivel óseo global de 
dientes remanentes. Sin embargo, en el análisis multivariante desaparece esta significación 
estadística. Por lo tanto, aunque la periodontitis crónica puede ejercer cierta influencia en la 
pérdida ósea periimplantaria, no es un factor determinante y existen otros factores 
implicados en mayor medida.  
 
Hardt y cols.217 observaron una correlación entre la pérdida ósea alrededor de implantes 
con la experiencia previa de pérdida de soporte óseo periodontal. Estos autores realizaron 
una valoración radiográfica del hueso de soporte periodontal de dientes remanentes de 
modo distinto que en esta Tesis Doctoral. Al igual que en este trabajo medían el nivel óseo 




remanentes desde el límite amelo-cementario hasta el punto más coronal de la cresta ósea, 
pero con la disparidad de emplear una escala en porcentaje. Hay que tener en cuenta que 
estos autores emplearon para su estudio radiografías convencionales. Hoy en día, la 
radiografía digital permite realizar radiografías de alta calidad y hacer mediciones en un 
soporte digital con mayor precisión. A pesar de las diferencias en la metodología, estos 
autores también concluyen que la cantidad de pérdida ósea periimplantaria está relacionada 
con la experiencia de pérdida de soporte óseo periodontal. 
 
Abreu y cols.218 evaluaron radiográficamente los niveles óseos en un estudio longitudinal en 
pacientes parcialmente edéntulos, con el fin de obtener una estimación de la pérdida ósea 
asociada a dientes y una comparación con la pérdida ósea alrededor de implantes. 
Observaron que los dientes prácticamente no mostraron pérdida ósea, al contrario que en 
los implantes donde se encontraron una mayor pérdida ósea, tal como se esperaba debido a 
la remodelación de los tejidos periimplantarios. Esta Tesis Doctoral coincide con estos 
autores al no encontrar apenas diferencias entre el nivel óseo periodontal basal y el final. 
 
Al-Zahrani219 considera que la rehabilitación de pacientes periodontalmente afectados con 
implantes dentales es desafiante por varios motivos. En primer lugar, a pesar de que el 
tratamiento periodontal puede ser exitoso en el control de la infección periodontal, no se 
mejora la respuesta inmunitaria del huésped. En segundo lugar, los pacientes periodontales 
generalmente presentan una mayor pérdida ósea que puede afectar a la elección del tamaño 
de los implantes y posición (aunque en esta Tesis Doctoral estos factores no mostraron 
influencia en la pérdida ósea periimplantaria). En tercer lugar, la transmisión de la 
microflora periodontal de los dientes naturales a los implantes puede conducir al desarrollo 
de infección periimplantaria.  
 
Múltiples estudios220-222 han demostrado que en pacientes parcialmente edéntulos, los 
patógenos periodontales pueden ser transmitidos de los dientes a los implantes, implicando 
que las bolsas periodontales pueden actuar como reservorio. Incluso, autores como 
Fernandes y cols.223 sugieren que los patógenos periodontales pueden persistir en la cavidad 
oral de sujetos edéntulos, que han sufrido enfermedad periodontal, incluso un año después 




el presente estudio se ha encontrado que el motivo de exodoncia asociado a mayor pérdida 
ósea periimplantaria (p<0.05) es la periodontitis crónica. 
 
El género es otro factor que mostró influencia este trabajo. Sin embargo, es un resultado 
que hay que tomar con precaución, ya que diferentes estudios12, 224 no han encontrado 
relación entre el género y la pérdida ósea periimplantaria. Encontramos en el análisis una 
asociación entre género y periodontitis y entre género e higiene oral presentando, con una 
diferencia estadísticamente significativa, mayor proporción de periodontitis y peor higiene 
oral los varones respecto a las mujeres. Puesto que la periodontitis y una mala higiene oral 
son un factor de riesgo para una mayor pérdida osea periimplantaria, la asociación de sexo 
con pérdida ósea periimplantaria puede estar reflejando de forma parcial un efecto de 
confusión.  
 
Según los resultados obtenidos en esta Tesis Doctoral el diseño de la prótesis ejerce una 
influencia significativa y determinante en la pérdida ósea periimplantaria. En el presente 
trabajo se observa que los implantes unitarios presentan una pérdida ósea periimplantaria 
menor que aquellos implantes que sustituyen varios dientes en un tramo edéntulo y que se 
encuentran ferulizados. Chang y Wennström 225 encontraron una pérdida de altura de la 
cresta ósea proximal significativamente mayor en los puntos del implante adyacentes a otro 
implante que en los puntos del implante adyacentes a un diente natural, donde la pérdida 
ósea periimplantaria fue muy limitada. Por lo tanto, la presencia de un diente al lado de un 
implante afectaría de modo positivo al mantenimiento de la cresta ósea proximal y a la 
topografía de los tejidos blandos. Esta hipótesis es apoyada por otros autores como Avivi-
Arber y Zarb226. Esto explicaría los elevados ratios de éxito y de supervivencia clínica a 
largo plazo de los implantes unitarios, que sustituyen a un único diente, y un resultado de 
tratamiento predecible en cuanto a conservación de hueso227. 
 
Sin embargo, no existe unanimidad en este aspecto y diferentes autores228-230 afirman que la 
pérdida ósea marginal progresiva en los implantes puede no estar relacionada con la 
presencia de dientes remanentes y en el tratamiento con implantes en individuos 
parcialmente edéntulos se debe esperar obtener resultados similares que en sujetos 
totalmente edéntulos. De tal modo, el tener un diente adyacente al implante no ejerce una 




si es así, surge la cuestión de por qué se observa menor pérdida ósea periimplantaria en 
implantes unitarios. Posiblemente la explicación de este hallazgo esté en el diseño de la 
prótesis. Las restauraciones protéticas sobre implantes unitarios suelen tener un perfil de 
emergencia más adecuado que favorece la higiene oral y la prótesis carece de un 
componente horizontal para unirse a la pieza protética adyacente, por lo que no se 
establecen limitaciones para la formación de la anchura biológica. Solnit y Schneider 231 
defienden que las coronas unitarias implanto-soportadas ofrecen un enfoque protético más 
confortable, mejores perfiles de emergencia, mejor inserción pasiva de la prótesis y mejor 
acceso a la higiene oral.  
 
La ferulización de las prótesis implanto-soportadas se ha recomendado en la rehabilitación 
protética de los implantes dentales adyacentes, con el objetivo de conseguir una mejor 
distribución de las cargas232, 233. En el presente trabajo, estudiamos si la distancia entre la 
plataforma del implante y el componente horizontal protético en implantes ferulizados 
influye en la pérdida ósea periimplantaria. La hipótesis de trabajo de esta Tesis Doctoral es 
que a mayor distancia, mayor espacio para la adaptación de los tejidos blandos y mejor 
acceso a la higiene oral, por lo que menor pérdida ósea periimplantaria cabe esperar. Los 
resultados validan la hipótesis de trabajo. Se observa que la citada distancia protética influye 
de modo significativo en la pérdida ósea periimplantaria. Esta distancia debe oscilar entre 
3.3 y 6 mm para no ejercer un impacto tan negativo en la pérdida ósea periimplantaria y 
aprovechar el potencial que los tejidos blandos tienen en esta situación para formar papila. 
Gastaldo y cols.202 concluyen que la distancia ideal de la base del punto de contacto a la 
cresta ósea entre implantes adyacentes es de 3 mm y, entre un diente y un implante, de 3 a 
5 mm, ya que con distancias mayores se produciría una ausencia de la papila interproximal, 
con consecuencias estéticas y fonéticas y problemas de impactación lateral de comida en la 
prótesis implanto-soportada. Por lo tanto, se deben evitar distancias entre la unión 
implante-prótesis y el componente horizontal protético inferiores a 3.3 mm porque sería un 
factor de riesgo significativo de pérdida ósea periimplantaria e inversamente proporcional 
(cuanto menor sea esta distancia, mayor pérdida ósea crestal se observa) y superiores a 6 
mm ya que dejarían de tener influencia en la pérdida ósea periimplantaria y se favorecería la 





Al igual que en la presente Tesis Doctoral, Fransson y cols.230 encontraron que los sujetos 
que pertenecían al grupo de implantes con pérdida ósea periimplantaria tenían 
significativamente mayor número de implantes que los del grupo de sujetos en los que los 
implantes no presentaron pérdida ósea periimplantaria. La interpretación que realizan los 
autores de este hallazgo es que la probabilidad de que los sujetos que presentan implantes 
con pérdida ósea progresiva aumenta con el número de implantes utilizados en cada 
individuo. Según los resultados obtenidos en el presente estudio, el diseño de la prótesis 
podría ser una posible explicación, de modo que los pacientes con pocos implantes, 
tendrían con frecuencia implantes unitarios, que están asociados a una menor pérdida ósea 
periimplantaria. 
 
Su y cols.197 consideran que un contorno protético convexo exagerado, por encima de un 
rango fisiológico que todavía no ha sido definido inducirá edema gingival y una posible 
formación de fístula. En esta Tesis Doctoral se ha valorado el contorno de la prótesis 
midiendo el ángulo de emergencia en los puntos mesial y distal del implante, que no mostró 
influencia significativa en la pérdida ósea periimplantaria. Posiblemente, el ángulo de 
emergencia por debajo de un límite tenga una influencia en la pérdida ósea periimplantaria, 
pero en este trabajo la mayoría de los ángulos eran agudos (la media de angulación de la 
prótesis fue 25.49 (IC 95% 23.93, 27.05) grados en mesial y 23.71 (IC 95% 22.17, 25.25) 
grados en distal) y por lo tanto, con un contorno protético adecuado. Esto muestra la 
necesidad de realizar un estudio específico sobre esta cuestión, teniendo en cuenta la 
influencia del volumen de la restauración protética en los tejidos blandos y hueso 
circundante, con el fin de limitar el contorno protético máximo, tal como sugieren Su y 
cols197. 
 
A pesar de que la pérdida ósea periimplantaria máxima, que ha sido establecida como 
criterio de éxito, ha sido diferente entre los autores3, 66-68, todos coinciden en observar una 
mayor pérdida ósea periimplantaria durante el primer año (0.05-1.5 mm) y una pérdida ósea 
más reducida (0.05-0.2 mm por año) en años sucesivos. En el presente estudio se han 
seleccionado implantes con un periodo de seguimiento igual o superior a 5 años, de modo 
que, se han incluido implantes colocados entre los años 1996 y 2006 y se ha observado una 
correlación entre el tiempo de seguimiento y la pérdida ósea periimplantaria. Debido a que, 




implantes con más tiempo de seguimiento presentan mayor reabsorción ósea alrededor de 
los implantes. 
 
En el análisis univariante se ha observado que los pacientes sin enfermedades sistémicas 
concomitantes, presentan menor pérdida ósea periimplantaria. Las enfermedades sistémicas 
pueden afectar a los tejidos orales y alterar la normalidad fisiológica interfiriendo en el 
proceso de cicatrización de los tejidos alrededor de los implantes. Además, las 
enfermedades sistémicas pueden ser tratadas con fármacos o terapias que potencialmente 
pueden afectar a los implantes y a los tejidos periimplantarios. Asimismo, existe un 
consenso en la literatura sobre el impacto negativo de la enfermedad periodontal en la 
salud234. Se observa en pacientes con enfermedad periodontal un aumento de la prevalencia 
de diabetes, artritis reumatoide, arterioesclerosis, infarto de miocardio, obesidad, accidente 
cerebrovascular y osteoporosis235. El mecanismo biológico subyacente implica que la 
inflamación periodontal local puede aumentar los niveles de mediadores inflamatorios a 
nivel sistémico, promoviendo la ateroesclerosis  y la resistencia a la insulina236. Leuckfeld y 
cols.237 encontraron una asociación entre la enfermedad pulmonar obtructiva crónica y la 
pérdida de hueso marginal en pacientes con periodontitis.  
 
En esta Tesis Doctoral se ha encontrado que la patología concominante asociada a una 
mayor pérdida ósea periimplantaria es la patología osteoarticular (osteoporosis y artritis 
reumatoide), seguida de diabetes mellitus y, en menor medida, patología cardiovascular 
(p<0.05). Existen pocos estudios que evalúen la influencia de las enfermedades sistémicas 
en la pérdida ósea periimplantaria. La mayoría de la literatura se centra en estudiar el riesgo 
de fracaso y las tasas de supervivencia de los implantes dentales ante diferentes condiciones 
sistémicas y tratamientos. Además, se dispone de pocos estudios que comparen pacientes 
con y sin patología en un entorno controlado y con un tamaño muestral suficiente238. 
 
La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crónica de carácter autoinmune y en 
estos pacientes es frecuente el empleo crónico de corticosteroides que pueden inducir o 
promover la aparición de osteoporosis239. Krennmair y cols.11 encontraron una mayor 
pérdida ósea periimplantaria en pacientes con artritis reumatoide asociada a enfermedades 
concomitantes del tejido conectivo. Estos autores demostraron que el tipo de enfermedad 




mientras que el tratamiento médico con corticoides muestra un menor impacto en la 
pérdida ósea marginal. Según estos hallazgos, la reabsorción ósea marginal periimplantaria 
puede ser explicada por la patogénesis de la enfermedad de base que produce una 
disminución de la vascularización de la mucosa y consecuentemente una reducción de la 
nutrición del hueso que se refleja en una destrucción de los tejidos periimplantarios240. 
 
Von Wowern y Gotfredsen241 estudiaron los cambios en el hueso mandibular en mujeres 
con y sin osteoporosis, 5 años después de la carga funcional de los implantes. Aunque el 
tamaño muestral era pequeño, no observaron ningún implante fracasado, pero sí 
encontraron una pérdida ósea marginal significativamente mayor en pacientes con 
osteoporosis. No obstante, se han observado ratios de éxito de implantes aceptablemente 
altos en pacientes con osteoporosis (tanto inducida por déficits hormonales en mujeres 
postmenopáusicas como secundaria al tratamiento con corticosteroides)242 y con artritis 
reumatoide11, por lo tanto ni la osteoporosis ni la artritis reumatoide constituyen una 
contraindicación para el tratamiento con implantes. 
 
La relación entre hábito tabáquico y mala higiene oral con la pérdida ósea periimplantaria 
está bien documentada y existe un elevado grado consenso al respecto101, 243. Sin embargo, 
diferentes autores244, 245 al igual que en nuestro estudio no encontraron una relación 
estadísticamente significativa entre el tabaco y la pérdida ósea periimplantaria, pero es un 
resultado que debe ser valorado con precaución. Una posible explicación a este hallazgo, es 
que en la muestra de nuestro estudio existen muy pocos pacientes fumadores (32, de 148 
sujetos) y más de la mitad  de los 32 sujetos fumadores (18) fuman menos de 10 cigarrillos 
al día. Son pacientes en los que antes de la colocación de los implantes se ha instruido 
sobre la importancia del cese del hábito. Además, es posible la existencia de un subregistro 
debido a sesgo de información (autodeclaración). 
 
La media del índice de higiene de Silness y Löe de la muestra es relativamente bajo [0.37 
(IC 95% 0.31, 0.43)] y lo mismo sucede con el índice gingival [0.26 (IC 95% 0.21, 0.31)] 
cuando en ambos el valor máximo es 3. Los pacientes incluidos en este estudio, acuden 
periódicamente a revisiones en las que se les realiza instrucciones de higiene oral y 
evaluación de su estado periodontal. Además, no se dispone de información suficiente para 




a la evaluación de la pérdida osea periimplantaria, debido la la imposibilidad de obtener este 
dato en el momento basal. De este modo, en nuestro estudio no se pueden hacer 
inferencias sobre una relación entre higiene y pérdida osea periimplantaria. 
 
Al igual que en este trabajo, Kemppainen y cols.246 encontraron una pérdida ósea marginal 
ligeramente mayor en implantes colocados en maxilar con respecto a los colocados en 
mandíbula, aunque no se encontraron diferencias estadísticamente significativas. Sin 
embargo, diferentes estudios a largo plazo149, 247, observan una pérdida ósea periimplantaria 
significativamente mayor en maxilar que en mandíbula. 
 
La pérdida ósea periimplantaria también ha sido relacionada con la longitud y el diámetro 
del implante18, 181. En publicaciones posteriores, al igual que en esta Tesis Doctoral, no se ha 
encontrado una relación  entre las dimensiones del implante y la pérdida ósea 
periimplantaria12, 183. Con respecto a la relación entre el ratio corona-implante y la pérdida 
ósea periimplantaria existen disparidad de opiniones. Diferentes modelos matemáticos 
indican que momentos de flexión importantes, como los que se producen en 
rehabilitaciones que presentan un ratio corona-implante elevado, presentan mayor 
probabilidad de pérdida ósea alrededor de los implantes227, 248. Sin embargo, publicaciones 
posteriores19, 249, observaron que un ratio corono-implante era inversamente proporcional a 
la pérdida ósea periimplantaria, de modo que, a mayor cociente corono-implante menor 
pérdida ósea periimplantaria. Este hallazgo se explica por el hecho de que la concentración 
de carga que se produce en la cresta ósea causada por las fuerzas masticatorias puede 
estimular la formación de hueso alrededor de los implantes. Por otro lado, otros estudios 
coinciden con este trabajo al no encontrar diferencias estadísticamente significativas entre 
el ratio corona-implante y la pérdida ósea periimplantaria185, 250. Okada y cols.250 observaron 
en un modelo animal que el ratio corona-implante, bajo un adecuado control de placa, no 
influía en la pérdida ósea marginal. 
 
En este estudio, se observa que los implante del sistema Astra Tech ® (conexión interna) 
presentaron una pérdida ósea periimplantaria significativamente menor que los implantes 
BTi® (conexión externa). En la literatura251-253 se ha observado que el tipo de conexión 
implante-pilar puede influir en la carga y las tensiones sobre el hueso crestal 




insertados en bloques de resina empleando hexágono externo, hexágono interno y 
conexión interna con cono Morse. Observaron que la deformación del hueso 
periimplantario variaba significativamente según el tipo de conexión implante-pilar. 
Incluso, dentro de la conexión interna en forma de cono, se ha observado que una unión 
implante pilar más estrecha y profunda, reduce la concentración de tensión en la cresta ósea 
periimplantaria253. Sin embargo, estas diferencias biomecánicas entre los distintos tipos de 
conexión no tienen porqué traducirse en una mayor pérdida ósea periimplantaria. 
 
Peñarrocha-Diago y cols.245 realizaron un estudio prospectivo que comparaba 
radiográficamente implantes de conexión externa con superficie mecanizada e implantes de 
conexión interna con superficie rugosa, microrroscado y cambio de plataforma. A pesar de 
la heterogeneidad de ambos grupos (diseño del cuello del implante, microrroscado, 
superficie) estos autores concluyen que el tipo de conexión parece tener una influencia 
significativa en el nivel óseo periimplantario. Koo y cols.254 llevaron a cabo un estudio para 
conocer el efecto del tipo de conexión en los cambios óseos crestales, empleando implantes 
con el mismo diseño y controlando la colocación crestal del implante (que también es 
controlada en nuestro estudio). Observaron que la conexión externa mostraba, con una 
significación estadística, un mayor remodelado crestal y pérdida ósea que la conexión 
interna. Es preciso tener en cuenta que en nuestro estudio, al igual que en el de 
Peñarrocha-Diago y cols.245 y Koo y cols.254, los implantes con conexión interna presentan 
un cambio de plataforma, mientras que en los de conexión externa el diámetro del pilar 
coincide con el del implante. Por lo tanto, la mayor pérdida ósea periimplantaria que se 
observa en los implantes con conexión externa podría deberse más que al tipo de conexión, 
a la ausencia de un cambio de plataforma. 
 
Sin embargo, hay autores que discrepan con lo anteriormente mencionado. Lin y cols.255 
estudiaron los efectos de diferentes diseños de conexión implante-pilar (hexágono externo, 
octógono interno y cono Morse interno) en el nivel de hueso periimplantario y sostienen 
que el diseño de la conexión implante-pilar no tiene un impacto significativo en los 
cambios de la cresta ósea periimplantaria. Otros autores256, 257 coinciden con estos resultados 
al observar que el cambio de plataforma no afecta al nivel óseo periimplantario. Enkling y 
cols.258 en un ensayo clínico aleatorio concluyen que sus resultados no apoyan la hipótesis 




periimplantaria menor. Por lo tanto, son precisos más estudios que determinen el grado de 
influencia del cambio de plataforma en la pérdida ósea periimplantaria. Aunque el cambio 
de plataforma podría ayudar al mantenimiento de los tejidos duros y blandos 
periimplantarios, sobre todo en situaciones críticas, es preciso tener en cuenta que en la 
pérdida ósea periimplantaria influyen más factores. 
 
Linkevicius y cols.15 realizaron un estudio prospectivo para evaluar la influencia del espesor 
de mucosa queratinizada en los cambios de la cresta ósea alrededor de los implantes. 
Observaron que el espesor de tejido gingival inicial ejercía una influencia estadísticamente 
significativa en la estabilidad ósea marginal alrededor de los implantes. Los implantes con 
una anchura reducida de mucosa queratinizada son más propensos al acúmulo de placa y 
sangrado259. Sin embargo, diferentes estudios han observado que la ausencia de tejido 
queratinizado marginal es compatible con tejidos blandos periimplantarios saludables, si se 
mantienen niveles adecuados de control de placa260, 261. En esta Tesis Doctoral no se ha 
encontrado una relación estadísticamente significativa entre la mucosa queratinizada y la 
pérdida ósea periimplantaria. Posiblemente, el acúmulo de placa que suele producirse en 
ausencia de mucosa queratinizada sea el que juega un papel importante en la pérdida ósea 
periimplantaria. En nuestro estudio los sujetos presentan un índice de higiene y gingival 
muy bajo y acuden periódicamente a revisiones de mantenimiento. 
 
De Brandão y cols.262 en una revisión sistemática no encontraron evidencia de un 
comportamiento diferente del hueso marginal alrededor del implante entre prótesis 
cementadas y atornilladas. Vigolo y cols.263 en un ensayo clínico aleatorio concluyen que no 
existe una diferencia significativa en la respuesta clínica del hueso marginal periimplantario 
o de los tejidos blandos periimplantarios entre restauraciones cementadas y atornilladas, 
por lo que la elección de tipo de retención depende de la preferencia del clínico. El 
presente estudio coincide con estos resultados. 
 
Urdaneta y cols.24 observaron que la oclusión antagonista juega un papel importante en los 
niveles de cresta ósea alrededor de los implantes, pero sólo a nivel mandibular y que este 
efecto difiere alrededor de implantes con superficies diferentes y puede ser exacerbada por 
factores locales. En esta Tesis Doctoral no se encontraron diferencias significativas entre la 




En la pérdida ósea periimplantaria están implicados múltiples factores. Con los resultados 
obtenidos en esta Tesis Doctoral se puede concluír que el diseño de la prótesis juega un 
papel fundamental y determinante en la pérdida ósea periimplantaria y que se debe tener en 
cuenta cuando se lleva a cabo la rehabilitacion protética. Otros factores que han mostrado 
relación son la periodontitis crónica, el sistema de implantes empleado (cambio de 
plataforma), el género y enfermedades sistémicas concomitantes. Sin embargo, son precisos 
























1. Se observa una relación estadísticamente significativa entre la periodontitis crónica y 
la pérdida ósea periimplantaria (p<0.01), pero no es un factor determinante y existen 
otros factores implicados en mayor medida. 
 
2. En el presente  estudio no se ha encontrado una relación entre higiene y pérdida osea 
periimplantaria, ya que los índices gingival y de placa de la muestra son bajos, ya que 
los pacientes han sido sometidos a un adecuado control de higiene. 
 
3. La relación entre hábito tabáquico y pérdida ósea periimplantaria está bien 
documentada y existe un elevado grado consenso al respecto, aunque en nuestro 
trabajo no se encontró una relación estadísticamente significativa, debido al escaso 
número de pacientes fumadores. 
 
4. En el análisis univariante, se ha observado que los pacientes sin enfermedades 
sistémicas concomitantes presentan menor pérdida ósea periimplantaria (p<0.01). 
Las enfermedades asociadas a una mayor pérdida ósea periimplantaria son la 
patología ósea y articular y la diabetes mellitus. 
 
5. Los implantes unitarios muestran una menor pérdida ósea periimplantaria que los 
implantes múltiples ferulizados (p<0.0001). 
 
6. La distancia entre la plataforma del implante y el componente horizontal protético 
ejerce una influencia significativa y determinante en la pérdida ósea periimplantaria 
(p<0.0001). Esta distancia debe oscilar entre 3.3 y 6 mm para no ejercer un impacto 
negativo en la pérdida ósea periimplantaria y establecer una buena relación de 
contacto entre tejidos blandos y prótesis. 
 
7. El ángulo de emergencia de la prótesis no presenta una influencia estadísticamente 
significativa en la pérdida ósea periimplantaria, en la muestra de nuestro estudio. Son 
necesarios más estudios clínicos para establecer un límite en el contorno volumétrico 
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TÍTULO: Factores relacionados con la pérdida ósea periimplantaria. 
 
INVESTIGADOR: Rocío Vázquez Álvarez. Máster de Medicina Oral, Cirugía Oral e 
Implantología. Facultad de Medicina y Odontología. Universidad de Santiago de 
Compostela. 
 
Este documento tiene como objetivo ofrecerle información sobre un estudio de 
investigación en el que se le invita a participar.  
 
Si decide participar en el mismo, debe recibir información personalizada del investigador, 
leer antes este documento y hacer todas las preguntas que precise para comprender los 
detalles del mismo. Si así lo desea, puede llevar el documento, consultarlo con otras 
personas, y tomar el tiempo necesario para decidir si participar o no.  
 
La participación en este estudio es completamente voluntaria. Usted puede decidir no 
participar o, si acepta hacerlo, cambiar de parecer retirando el consentimiento en cualquier 
momento sin obligación de dar explicaciones. Le aseguramos que esta decisión no afectará 
a la relación con su médico ni a la asistencia sanitaria a la que usted tiene derecho.  
 
 
¿Cuál es el propósito del estudio?  
 
El objetivo del estudio es analizar los factores relacionados con la pérdida de hueso 
periimplantaria, como el diseño de la prótesis y la periodontitis crónica del adulto, 
observando si la pérdida ósea alrededor del implante, en pacientes con enfermedad 
periodontal, es mayor. La importancia de este estudio radica en la alta frecuencia en que se 
manifiesta en nuestro medio dicha enfermedad, por lo que en los últimos años aumentó el 
número de pacientes periodontales en los que se colocaron implantes dentales. Es 
importante conocer en qué medida estos pacientes tienen mayor riesgo a largo plazo con 
respecto a pacientes sanos, por lo que aunque usted no presente dicha enfermedad, puede 
ser necesaria su participación en el estudio. Es indispensable la participación de personas, 




ósea alrededor de implantes y dientes a lo largo del tiempo, y además analizar la influencia 




¿Por qué me ofrecen participar a mí? 
 
La selección de las personas invitadas a participar depende de unos criterios que están 
descritos en el protocolo de investigación. Estos criterios sirven para seleccionar a la 
población en la que se responderá el interrogante de la investigación. Usted es invitado a 
participar porque cumple eses criterios.  
Se espera que participen alrededor de 140 personas en este estudio. 
 
 
¿En qué consiste mi participación?  
 
La participación en el estudio no varía de la práctica clínica habitual. No se realizarán 
pruebas complementarias ni se aumentará el número de visitas. Se emplearán los datos 
recogidos en la historia clínica y en las radiografías habituales de control. Existe la 
posibilidad de contactar con el participante con posterioridad para si fuese necesario 
conseguir nuevos datos. 
 
El investigador puede decidir finalizar el estudio antes de lo previsto o interrumpir su 
participación por aparición de nueva información relevante, o por incumplimiento de los 
procedimientos del estudio.  
 
 
¿Obtendré algún beneficio por participar?  
 
No se espera que usted obtenga beneficio directo por participar en el estudio. La 
investigación pretende descubrir aspectos desconocidos o poco claros sobre la perdida ósea 




pacientes rehabilitados con implantes dentales y quizás, puedan beneficiar a personas como 
usted, pero no se prevén aplicaciones inmediatas de ellos.  
 
¿Recibiré la información que se obtenga del estudio?  
 
Si usted lo desea, se le facilitará un resumen de los resultados del estudio.  
 
Estos resultados pueden no tener aplicación clínica ni una interpretación clara, por lo que, 




¿Se publicarán los resultados de este estudio?  
 
Los resultados de este estudio serán remitidos a publicaciones científicas para su difusión, 
pero no se transmitirá ningún dato que pueda llevar la identificación de los participantes.  
 
 
¿Cómo se protegerá la confidencialidad de mis datos? 
 
El tratamiento, comunicación y cesión de sus datos se hará conforme a lo dispuesto por la 
Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal. En 
todo momento, usted podrá acceder a sus datos, corregirlos o cancelarlos.  
 
Sólo el equipo investigador, los representantes del promotor y las autoridades sanitarias, 
que tienen deber de guardar la confidencialidad, tendrán acceso a todos los datos recogidos 
por el estudio. Se podrá transmitir a terceros información que no pueda ser identificada. En 
el caso de que alguna información sea transmitida a otros países, se realizará con un nivel 









CONSENTIMIENTO PARA LA PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 
 
TÍTULO:  
Factores relacionados con la pérdida ósea periimplantaria. 
 
Yo,  
� Leí la hoja de información al participante del estudio arriba mencionado que se me 
ha entregado, pude conversar con Rocío Vázquez Álvarez y hacer todas las 
preguntas sobre el estudio necesarias para comprender sus condiciones y considero 
que recibí suficiente información sobre el estudio.  
� Comprendo que mi participación es voluntaria, y que puedo retirarme del estudio 
cuando quiera, sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en mis 
cuidados médicos.  
� Accedo a que se utilicen mis datos en las condiciones detalladas en la hoja de 
información al participante.  











Firma del/la participante                                                            Firma del/la investigador/a  
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